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RESUMO 
 
Introdução: A cirurgia para epilepsia permanece subutilizada apesar da evidência 
robusta, em estudos randomizados, da sua superioridade no controle das crises. 
Todavia, o impacto na qualidade de vida e indicadores sociais são de avaliação 
mais complexa e demandam estudos com maior seguimento. 
Objetivos: Analisar, após longo prazo, o impacto do tratamento cirúrgico no controle 
das crises, depressão, memória verbal e  na qualidade de vida dos pacientes 
operados por epilepsia do lobo temporal mesial (ELT-M) em comparação com 
grupo similar de pacientes em avaliação pré-operatória. Identificar, no grupo 
cirúrgico, as variáveis que se correlacionam com a qualidade de vida. 
Método: Estudo analítico e observacional com a análise de pacientes operados por 
ELT-M. Coletou-se os dados prospectivamente em entrevista única, realizada por 
neuropsicóloga independente, no período de junho de 2012 à julho de 2013. Os 
pacientes responderam ao questionário sócio-demográfico e às versões validadas, 
em português do Brasil, do Questionário de Depressão de Beck-II, da Escala de 
Eventos Adversos de Liverpool e do Questionário  de Qualidade de Vida em 
Epilepsia-31 (QOLIE-31). Empregou-se o  Teste de Aprendizagem Auditivo-Verbal 
de Rey (RAVLT) para avaliar a memória verbal. O prognóstico do controle das 
crises epilépticas foi avaliado tanto pela classificação de Engel como da Liga 
Internacional Contra a Epilepsia (ILAE). A informação sobre o número de drogas 
antiepilépticas no pré-operatório foi colhida retrospectivamente.  
Resultados: Entrevistamos 71 pacientes operados entre junho de 2000 e agosto de 
2009 e ainda 20 pacientes que estavam em avaliação pré-operatória por ELT-M. 
Após tempo médio de evolução pós operatória de 81 meses, na classificação de 
Engel, 44% dos pacientes estavam livres de crises (Engel Ia), 72% estavam 
controlados (Engel I) e 7% continuavam com crises frequentes desde a cirurgia 
(Engel III e IV) enquanto, apenas um (5%) dos pacientes não operados permanecia 
em remissão (Engel I). A  Classificação da ILAE ressaltou que 68% não sofreram 
nenhuma crise no último ano.  A análise comparativa mostrou que os pacientes 
operados tinham menor prevalência de depressão (p = 0,002), e toxicidade das 
drogas (p = 0,002), que tiveram  o seu uso diminuído em quantidade ou retirado em 
30% dos pacientes. Mais pacientes operados trabalhavam  (p = 0,02), o que não se 
refletiu em diferenças no nível educacional, direção de veículos ou 
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desenvolvimento de laços familiares. Ao teste de Rey, os pacientes comumente 
apresentaram deficiência da memória verbal independendo da cirurgia e da 
lateralidade da epilepsia. A evocação tardia estava inferior à média em 76% dos 
operados e 65% dos não operados. Em relação à evocação imediata, mais 
pacientes operados  tiveram desempenho muito inferior à média (p = 0,05). Quanto 
à autopercepção da qualidade de vida, o grupo operado foi superior no escore total 
(M = 75,44 versus M = 60,08, p<0,001) e em todos os seus domínios, com exceção 
do funcionamento cognitivo que permaneceu semelhante. Essa diferença não foi 
correlacionada com o tempo de evolução pós-operatória. As análises por regressão 
logística múltipla mostraram que o grau de controle das crises e  as escalas de 
depressão e de efeitos adversos das drogas, explicavam 73% da variância na 
qualidade de vida dos pacientes operados e da amostra como um todo. 
Conclusão: O tratamento cirúrgico é eficaz e permite redução ou retirada das 
medicações antiepilépticas. Entretanto, o impacto nos indicadores sociais é 
modesto e a qualidade de vida, referida pelos pacientes, depende não só do 
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ABSTRACT 
 
Introduction: Surgery for epilepsy remains underutilized despite robust evidence 
from randomized studies of greater seizure control. However, its impact on quality 
of life and social outcomes is far more complex to assess and requires long-term 
evaluation. 
Objective: We aimed to evaluate, in the long-term, the surgical outcomes in terms of 
seizure control, depression, verbal memory, antiepileptic drugs (DAEs) side effects 
and quality of life of patients treated for mesial temporal lobe epilepsy (MTLE) 
compared to a similar group in preoperative evaluation. The self-assessed quality of 
life correlations were identified in the surgical group. 
Method: This was an analytical observational study evaluating patients operated on 
for MTLE. Data were prospectively collected through a single structured in-person 
interview conducted by an independent neuropsychologist from June 2012 to July 
2013. Patients answered a socio-demographic questionnaire and validated versions, 
in Brazilian Portuguese, from the Beck Depression Inventory-II, the Liverpool 
Adverse Events Profile (AEP) and the Quality of Life Inventory in Epilepsy-31 
(QOLIE-31). The Rey Auditory Verbal Learning Test was employed for verbal 
memory assessment. The seizure outcome was classified according to both Engel’s 
and the International League Against Epilepsy (ILAE) scales. Information on the 
number of preoperative DAEs was collected retrospectively. 
Results: We interviewed 71 patients operated on between June 2000 and August 
2009 and a further 20 patients while in MTLE preoperative evaluation. After 81 
months’ mean postoperative follow-up, 44% achieved complete seizure freedom, 
72% were in remission and only 7% continued to seize frequently by Engel's 
classification. The ILAE Classification also indicated that, during the last year, 68% 
were seizure-free. Only one of the non-operated patients remained in remission. 
The comparative analysis showed that the surgical group had a lower prevalence of 
depression (p = 0.002), and drug-related adverse effects (p = 0.002). There was a 
decrease in the number and even 30% withdrawal from DAEs. More patients were 
working (p = 0.02), but this was not reflected in educational, driving and family 
bonding skills. Patients commonly obtained low verbal memory scores irrespective 
of surgery and laterality. The delayed recall was well below the expected mean in 
76% of surgical and 65% of control cases. In the immediate recall task, operated 
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patients more frequently had performances less than 2 SD below average              
(p = 0.05). Regarding self-perception of quality of life (QOL), they scored higher in 
the total score (M = 75.44 vs. M = 60.08, p <0.001) and in all but the similar 
cognitive functioning dominions. These differences were not correlated to the length 
of the follow-up period. Multiple logistic regression analyses showed that the degree 
of seizure control, Beck’s depression and AEP severity explained 73% of variance 
in the surgical group QOL as well as in the whole sample all together. 
Conclusion: Surgical treatment is effective and allows a reduction or withdrawal of 
antiepileptic medications. However, the impact on social indicators is modest, and 
the self-reported quality of life relies not only on seizure control but also on 
depressive symptoms and the burden of adverse effects from drugs. 
 
Keywords: temporal lobe epilepsy; mesial temporal sclerosis; epilepsy surgery; 
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1. INTRODUÇÃO 
 
  A cirurgia para epilepsia permanece, em grande parte, subutilizada (1,2), 
apesar da robusta evidência positiva advinda de ensaios clínicos, randomizados, 
em pacientes com  síndrome da epilepsia temporal associada à esclerose mesial 
temporal (ELT-M) (3,4). Em termos de controle das crises é inegável que cerca de 
dois terços desses pacientes vão atingir a remissão (5), o que é francamente 
superior ao melhor controle de tratamento médico de cerca de um décimo (6). No 
entanto, em relação à  qualidade de vida relacionada à saúde, as  melhorias são 
muito mais difíceis de avaliar em estudos de seguimento limitado (7). Nem por isso, 
são menos importantes pois refletem os desejos e objetivos dos pacientes (8). 
Spencer e colaboradores (9) mostraram, em estudo multicêntrico de cirurgia de 
epilepsia, que a qualidade de vida (QV) relacionada à epilepsia melhora 
precocemente e  independe do controle das crises, porém, a longo prazo, tais 
ganhos só se sustentam nos pacientes livres das crises. Infelizmente, alguns 
pacientes podem recair até mais de dois anos após a cirurgia para ELT-M (10,11). 
Além disso, os ganhos relacionados ao controle das crises, que são de extrema 
importância (12), podem ser prejudicados por dificuldades na readaptação  social, 
conhecidas como o "fardo da normalidade" (13), e por alterações neuropsicológicas 
e psiquiátricas, por exemplo, novos déficits de memória e distúrbios de humor 
(14,15). Tem-se descrito, inclusive, a toxicidade das  drogas antiepilépticas  e a 
depressão como os fatores preditivos mais importantes para a qualidade de vida 
dos pacientes operados (16), daqueles com epilepsia resistente às drogas (17), e, 
até mesmo, dos bem controlados (18). Também digno de nota, são as diferenças 
regionais, por todo o Globo, no acesso ao sistema de saúde, disparidades 
socioeconômicas, condições de comorbidade, opções de tratamento (19) e, até 
mesmo, à reabilitação  (20). 
 Desde o início do nosso programa cirúrgico no ano 2000, em Brasília (DF), 
usamos instrumentos psicométricos e questionários de qualidade de vida na  
avaliação pré-operatória dos pacientes. Contudo, como foram traduzidos livremente 
do original em inglês, nunca acreditamos  que fossem suficientemente confiáveis e 
reprodutíveis. A questão das discrepâncias emergentes da aplicação de testes não 
validados para diferentes populações já é notória (12). Por essa razão, 
aguardamos o resultado dos esforços levados a termo por diferentes grupos de 
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pesquisadores brasileiros que, no período de 2000 a 2012, superaram os 
processos de tradução, síntese, retrotradução, análise por comitê de especialistas 
e estudo piloto (21) envolvidos na adaptação cultural completa desses 
questionários e testes. Assim, ao revisar a literatura produzida no Brasil, 
encontramos, apenas, estudos sobre a qualidade de vida em epilepsia do lobo 
temporal com menos de um ano de seguimento pós-operatório. Frayman e 
colaboradores (22) avaliaram uma série de doze pacientes e, após  seguimento 
médio de oito meses, observaram resultados favoráveis à cirurgia no curto prazo. 
Entretanto, Neide e colaboradores (23), ao avaliar  35 pacientes,  antes e  seis 
meses após a cirurgia, concluíram pela necessidade de uma avaliação a longo 
prazo para que mudanças significativas fossem observadas. 
 Começamos assim, em 2012, um estudo dos nossos pacientes com longo 
tempo de evolução pós-operatória após a corticoamigdalohipocampectomia para  
epilepsia mesial temporal. Empregamos uma entrevista sócio-demográfica e clínica 
estruturada, um teste de memória verbal e versões de questionários de auto-
avaliação amplamente utilizados no mundo, que haviam sido previamente 
validadas para a língua portuguesa. Este estudo teve como objetivo verificar os 
efeitos da cirurgia em relação a um grupo similar de pacientes ainda não operados, 
quanto à qualidade de vida e suas associações com o prognóstico das crises, às 
relações sociais, depressão, efeitos colaterais dos medicamentos, bem como o 
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1.1 CONCEITO E EPIDEMIOLOGIA DA EPILEPSIA 
 
 A epilepsia tradicionalmente é entendida como um conjunto de síndromes 
caracterizadas por crises epilépticas recorrentes que aflige a humanidade desde os 
seus primórdios. Com o aprofundamento do seu estudo no último século, passou a 
ser caracterizada, não só pelo seu epifenômeno básico, as crises, mas em sua 
definição consensual mais recente, passou a ser considerada  “desordem do 
cérebro caracterizada por uma predisposição duradoura de gerar crises epilépticas 
e pelas consequências neurológicas, cognitivas, fisiológicas e sociais desta 
condição, requerendo pelo menos uma crise epiléptica (24). Assim, começamos a 
entender a epilepsia como  flagelo que afeta os mais diversos aspectos da 
condição humana.  
 Constitui uma das mais comuns desordens do cérebro, com incidência 
média estimada em metanálise (25) de 43,4 por 100.000 pessoa-anos,  em países 
desenvolvidos, e, ainda, de 68,7 por 100.000 naqueles em desenvolvimento. Trata-
se de condição crônica, com prevalência estimada de 5 a 10 casos por 1.000 
habitantes nos países desenvolvidos (26) e, ainda, maior nos em desenvolvimento 
indo de 14 a 57 casos por 1.000 habitantes (27,28). Afeta cerca de 50 milhões de 
pessoas no mundo e é responsável por 0,5 a 1% do flagelo causado por todas as 
doenças (29,30).  
 A epilepsia aumenta a mortalidade em relação a diversos grupos controle, 
seja por acidentes, “status epilepticus”, ou pela morte súbita e inesperada 
conhecida pela sigla em inglês como SUDEP (“sudden unexpected death in 
epilepsy”) (31). O aumento da mortalidade combinada ajustada em relação à 
população chega à três vezes, sendo que, em adolescente e adultos jovens 
aumenta em 24 vezes o risco de morte súbita (32).  
Em se tratando de condição crônica de distribuição mundial, outra 
preocupação pertinente é o acesso ao tratamento. Estima-se que 80% dos 
pacientes estão em países em desenvolvimento  aonde 90% dos pacientes não 
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1.1.1 Epidemiologia da epilepsia no Brasil 
 
 No Brasil, existem poucos estudos epidemiológicos e, devido à falhas nos 
bancos de dados de arquivos médicos e de saúde pública disponíveis, possuem 
pouca abrangência. Não existem, por exemplo, estudos sobre a incidência da 
epilepsia. Estudos de prevalência realizados em centros urbanos mostraram 
prevalência de 11,9 por 1.000 habitantes na cidade de São Paulo (34), 18,6 por 
1.000 em São José do Rio Preto (35). Noronha  e colaboradores (36), encontraram 
prevalência de 9,2 por 1.000, sendo bem mais alta nas classes sociais 
desfavorecidas (7,5 por 1.000 comparada a 1,6 por 1.000 nas mais favorecidas), 
sendo que 38% não recebiam tratamento adequado.  
 Em relação à mortalidade associada , Ferreira e colaboradores, analisando 
os dados do Ministério da Saúde, de 1980 a 2003, encontraram 0,9 decessos por 
100.000 habitantes no ano de  2003 com uma redução de 20,35% no período 
estudado (37). Já Gomes e colaboradores, estendendo o estudo até 2007, notaram  
alta frequência relativa de mortalidade em pacientes jovens (de 20 a 39 anos de 
idade) (38). Ambos, porém, salientam as limitações do registro brasileiro e nenhum 
dado causal é informado. Almeida e colaboradores (39) encontraram em estudo de 
corte transversal, incidência de provável SUDEP de 29:1.000 pacientes epilépticos.  
 
1.2 EPILEPSIA DO LOBO TEMPORAL (ELT) 
 
 A epilepsia do lobo temporal merece estudo distinto, não só por suas 
características anátomo-funcionais, mas, principalmente, por constituir o tipo de 
epilepsia refratária mais comum e mais frequentemente referida para tratamento 
cirúrgico (6). Ela foi incluída na classificação da Liga Internacional Contra a 
Epilepsia (ILAE), em 1989 (40) no grupo das epilepsias sintomáticas e já se fazia, 
então, a distinção entre a origem das crises como mesiobasal límbica  e da área 
lateral ou neocortical baseando-se na semiologia clínica e achados 
eletroencefalográficos correspondentes. Numa nova classificação da mesma ILAE, 
proposta em 2010, já aparece a epilepsia do lobo temporal mesial (ELT-M) com 
esclerose hipocampal, um achado histopatológico (41). O achado histopatológico é 
característico com perda neuronal e gliose fibrilar crônica  na camada de células 
piramidais do hipocampo, especialmente no campo CA1. Outras alterações 
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geralmente estão associadas, como o brotamento das fibras musgosas do giro 
denteado, a dispersão das células granulares e alterações em interneurônios (42). 
A esclerose também pode se estender por estruturas contíguas como a amígdala 
(43) e o giro parahipocampal. Essas alterações, entretanto, não são exclusivas da 
epilepsia e são encontradas também em quadros demenciais. Assim, um painel de 
especialistas não encontrou, em 2004,  nenhum critério único patognomônico de 
reconhecimento da síndrome (44). 
 Desafortunadamente, devido a problemas metodológicos, existem poucos 
trabalhos para esclarecer a epidemiologia dessa síndrome específica, apesar da 
sua relevância na prática clínica como pontuam Téllez-Zenteno e colaboradores 
(45). O estudo clássico de Hauser e Kurland (46) que calculou, para o ano de 1960, 
uma prevalência de 1,7 por 1.000 em Rochester, Minnesota (EUA), foi publicado 
em 1967, bem antes da primeira classificação da ILAE. Já Manford e 
colaboradores, analisando uma coorte de 594 pacientes e baseando-se na 
classificação de 1989, encontraram 21% de epilepsia do lobo temporal em relação 
ao grupo das epilepsias focais e 9% do total (47).   
 
1.3 REFRATARIEDADE DA EPILEPSIA 
 
 O conceito de epilepsia refratária ao tratamento clínico adveio da 
necessidade de se identificar o grupo de pacientes cuja insistência em tentar a 
remissão completa das crises tornar-se-ia infrutífera. Kwan e colaboradores, (48) 
estudaram prospectivamente 525 pacientes com a remissão de 63%  desses. Dos 
470 pacientes sem histórico de tratamento prévio, observaram que 47% atingiram a 
remissão clínica (livres de crises por pelo menos um ano) ao utilizar uma primeira 
droga anti-epiléptica (DAE), enquanto apenas 14% responderam completamente a 
uma segunda ou terceira droga. Se a falha do primeiro tratamento devia-se a falta 
de eficácia da primeira droga,  apenas 11% respondiam a uma nova tentativa. 
 A partir desse trabalho passou-se a definir a refratariedade como a 
resistência a pelo menos duas DAE empregadas de forma “correta” em um período 
de dois anos. Em 2010, a ILAE reformulou a semântica de refratário, fármaco-
resistente ou medicamente intratável para “resistente a drogas” (49). 
 Considerando ainda os casos resistentes à medicação, encontramos a 
epilepsia originária no lobo temporal como a síndrome mais comum em adultos 
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segundo Semah e colaboradores (17). Eles assinalaram ainda que, os casos 
associados à atrofia e alteração do sinal nas sequências ponderadas em Flair e T2, 
mostram-se particularmente de difícil controle medicamentoso com apenas 11% de 
remissão por um ano.  
 
1.4 A CIRURGIA COMO TRATAMENTO DA EPILEPSIA DO LOBO TEMPORAL 
ASSOCIADA À ESCLEROSE MESIAL 
 
 A entidade patológica esclerose hipocampal é associada à epilepsia desde o 
século XIX, conforme publicado por Pfleger (1880)  apud Luders (50).  Já a  cirurgia 
para epilepsia do lobo temporal associada à esclerose hipocampal, é empregada 
como tratamento para as formas “resistentes a drogas” desde a primeira metade do 
século XX, sendo a primeira série de 68 casos  publicada por Penfield e Flanigin 
(51), em 1950. Penfield e Jasper distinguiram, já em 1954, as síndromes da 
epilepsia medial e lateral (52). Entretanto, o diagnóstico da esclerose hipocampal 
era possível apenas após a cirurgia. Isso mudou devido à correlação do 
diagnóstico por imagem com o histopatológico após a introdução do exame de 
ressonância magnética. Jackson e colaboradores (53), por exemplo,  encontraram 
alta sensibilidade (93%) e especificidade (86%) com seu uso no diagnóstico pré-
operatório da esclerose hipocampal. 
  Entretanto, a implantação em paralelo de diversos centros de tratamento 
pelo mundo levou ao desenvolvimento de diversas técnicas cirúrgicas para a 
ressecção da zona epileptogênica no lobo temporal (54), sem que houvesse 
inicialmente adequada comparação da eficácia e segurança destas. Somente no 
final do século passado, surgiram publicações comparando-as entre si e com o 
tratamento clínico. Porém, em sua quase totalidade de forma retrospectiva e 
utilizando controles históricos como o estudo de Tanriverdi e colaboradores (55). Já 
as poucas publicações que seguiram os pacientes prospectivamente, enfocaram o 
controle das crises e a avaliação neuropsicológica não avaliando, 
concomitantemente, as complicações neurológicas e a qualidade de vida antes e 
após a cirurgia (56,57).  
 O primeiro estudo prospectivo randomizado comparando o tratamento 
cirúrgico ao clínico só foi publicado no ano de 2001 por Wiebe e colaboradores (3). 
Eles encontraram, no curto seguimento de um ano, uma ampla vantagem do 
	   22	  
tratamento cirúrgico com 58% de pacientes totalmente livres de crises, contra 8% 
do grupo tratado apenas clinicamente (p < 0,001). Naquele estudo, os pacientes do 
grupo cirúrgico apresentaram, também, melhor qualidade de vida e menor número 
de crises afetando a consciência (p < 0,001). Em 2012, o segundo estudo 
prospectivo e randomizado, porém desta feita multicêntrico, foi prematuramente 
terminado desde que ficou claramente evidenciada a superioridade (p < 0,001) do 
tratamento cirúrgico pois 11 dos primeiros 15 pacientes operados e nenhum dos 23 
pacientes em tratamento clínico ficaram livres de crises após dois anos de 
seguimento (4).  Ainda em 2012, a agência governamental canadense “Health 
Quality Ontario” publicou revisão das seis revisões sistemáticas disponíveis na 
literatura, encontrando taxas de controle das crises de 43 a 75%  e concluiu que 
“Existe evidência de alta qualidade  de que a cirurgia é efetiva  em reduzir a 
frequência das crises epilépticas” (58). 
 Dentre as diversas técnicas desenvolvidas, duas destacam-se pela sua 
popularidade no meio neurocirúrgico sendo amplamente utilizadas hoje. A 
corticoamigdalohipocampectomia desenvolvida por Spencer em 1991 (59) e a 
amigdalohipocampectomia seletiva idealizada por Paulo Niemeyer em 1957 apud 
Cavalcanti (60), publicada em 1958 (61) e popularizada por André Olivier do 
Instituto Neurológico de Montreal (62). A corticoamigdalohipocampectomia de 
Spencer constitui uma variação mais parcimoniosa da lobectomia temporal 
“standard” de Falconer (63) e foi desenvolvida para que, com a ressecção de 
apenas 3,5 cm da ponta do lobo temporal e poupando o giro temporal superior, se 
pudesse preservar as áreas de linguagem no lobo temporal dominante e, ainda, 
minimizar a lesão cirúrgica da alça de Meyer com o decorrente defeito do campo 
visual. Já a amigdalohipocampectomia seletiva, passou a ser empregada, uma vez 
que estudos realizados com eletrodos de profundidade encontram, mais 
comumente, a zona de início das crises na região mesial do lobo temporal, 
constituída pela amígdala, hipocampo e giro parahipocampal (64). 
 A frequente associação com esclerose do lobo temporal, 11% segundo 
Thom e colaboradores (65)  e mesmo tumores (33%) e displasias corticais (45%), 
conforme os achados de  Tassi e colaboradores (66), dá suporte ao conceito de 
que um melhor prognóstico seja obtido quando as estruturas mesiais e laterais são 
removidas. Todavia, em recente (2008) revisão, não sistemática, realizada por 
Schramm (67), não foram encontrados na literatura, dados conclusivos sobre a 
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superioridade de cada técnica. Porém, dos 53 estudos que avaliavam a extensão 
da ressecção do lobo temporal, apenas sete utilizavam metodologia prospectiva, 
sendo quatro com randomização dos grupos. Assim, os  já citados  autores  Thom 
e colaboradores (68), sugeriram, em 2010,  que “apesar de, historicamente, a 
epilepsia do lobo temporal mesial ser considerada uma única desordem, ela  deve 
ser vista, na verdade, como um grupo  de síndromes  estreitamente relacionadas, 
porém com tipos e extensão histopatológica variáveis”. 
 Consideramos assim, a necessidade de estudos prospectivos comparando 
as duas técnicas, conforme salientado por Tellez-Zenteno, Dhar e Wiebe em 2005, 
em que uma avaliação mais completa dos diversos aspectos da epilepsia do lobo 
temporal possa ser realizada (5), para que seja melhor delimitada a extensão da 
ressecção do lobo temporal. 
 
1.4.1 Prognóstico da cirurgia para epilepsia do lobo temporal mesial 
 
 Conforme mencionado acima, tanto por metanálises, como por estudos 
prospectivos, a cirurgia é eficaz para o controle ou melhora das crises do lobo 
temporal. A cirurgia, provavelmente , também diminui a taxa de mortalidade 
ajustada dos pacientes, especialmente dos livres de crises (69). Porém, resultados 
conflitantes de diversas séries em relação à diminuição da incidência de SUDEP,  
levaram Ryvlin e Montavont a questionar o seu real impacto (70).  
 Apesar de  ser empregada como tratamento para epilepsia desde  o fim do 
século XIX, sendo a primeira cirurgia realizada em 1886 por Victor Horsley  apud 
Taylor (71), o prognóstico cirúrgico nunca foi sistematizado entre as diversas séries 
de casos.  Em 1993, Engel (72) propôs a primeira classificação do resultado 
cirúrgico em relação ao controle das crises com quatro grupos distintos que, apesar 
das inúmeras e fundamentadas críticas, tornou-se a “regra” para se relatar os 
resultados cirúrgicos (73). Devido às falhas percebidas, a ILAE publicou em 2001 
uma nova proposta de classificação (74) com seis classes  em que primazia o 
controle completo das crises e a avaliação anual do paciente. Estudos mais 
recentes tendem a manter a classificação de Engel e utilizar a da ILAE como 
alternativa (75), porém com resultados diferentes. 
 No presente não é claro o porquê de uma parte dos pacientes não se livrar  
das crises e ainda o porquê de que, em alguns, as crises recidivam até anos depois 
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(68). Elsharkawy e colaboradores, por exemplo, encontraram numa coorte de 434 
pacientes, 10% de recidiva mesmo após dois anos livres de crises (76), 
fortalecendo o questionamento do curto seguimento da maioria dos artigos 
publicados. Beghi e Tonini (77), em revisão sistemática de cirurgia para epilepsia, 
notaram que a extensão da ressecção, RM anormal, esclerose mesial temporal, 
crises febris e concordância do eletroencefalograma com a RM, foram os principais 
indicadores pré-operatórios de sucesso. Além do mais, está claro que a recidiva 
das crises no primeiro ano pós-operatório é fator de mau prognóstico (78,79). 
Todavia, o seguimento de longo prazo é difícil, o estudo com o maior intervalo de 
acompanhamento foi  publicado em 2012 e atingiu seguimento médio de 26 anos, 
com 80% dos pacientes entrevistados referindo melhor qualidade de vida após a 
cirurgia. Infelizmente, apenas 117 dos 361 (32,4%) dos pacientes originalmente 
alistados completaram as entrevistas da pesquisa (80).  
 
1.5 O CONCEITO DE QUALIDADE DE VIDA EM EPILEPSIA 
 
 Ao final da Segunda Guerra Mundial, a Organização Mundial de Saúde 
(OMS) definiu saúde como “um estado de completo bem-estar físico, mental e 
social e não apenas a ausência de doença” (81). Apesar de frequentemente 
questionada, inclusive em nosso meio (82), principalmente pelo termo “completo”, o 
que soa irreal, ela inclui a base do entendimento de que saúde é uma percepção 
objetiva e subjetiva que inclui, não só o controle da doença clínica, mas, também, o 
seu prognóstico neuropsicológico e psicossocial. Ela é baseada na perspectiva do 
sujeito e em função da distância  entre “como estou  agora” e como gostaria de 
estar”, conhecida como “lacuna de Calman” (83). Itens de dificílima aferição, como 
a discriminação e acesso ao tratamento adequado, interferem na promoção da 
saúde não só nos países em desenvolvimento como apontado por Scott e 
colaboradores (33). Já no ano 2000, em Kerala, no sul da Índia, 27% ainda 
acreditavam ser a epilepsia uma forma de insanidade (84). Entretanto, mesmo nos 
países desenvolvidos, o paciente é estigmatizado, como sugeriu o estudo 
multicêntrico de Baker e colaboradores, em 2005, que colheu dados de mais de 
5.000 pacientes, em 15 países da Europa, sendo que mais da metade dos 
entrevistados se sentia discriminada por causa da epilepsia (85). Em 1997, a OMS, 
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em conjunto com a ILAE e o Bureau Internacional de Epilepsia (IBE), lançou a 
campanha global “Epilepsia Fora das Sombras” (86).  
 A partir de então,  projetos de demonstração foram organizados. No Brasil, 
por exemplo, um estudo em Campinas (SP) mostrou que 73% dos médicos não se 
sentiam qualificados para tratar a epilepsia (87). Após treinamento do pessoal 
médico,  a opinião de 59% dos pacientes e familiares era a de que sua saúde havia 
melhorado muito (88). Nesse quesito, uma avaliação da OMS, em 2010, continuou 
a mostrar insuficiência de tratamento em mais de 75% dos países pobres, mais de 
50% nos de renda média e menos de 10% nos ricos, sem que houvesse tendência 
de melhora  no tempo estudado (89). 
 
1.5.1 Instrumentos para a investigação da qualidade de vida ( QV) 
 
 A percepção da qualidade de vida é multifatorial, porém a necessidade de se 
mensurar intervenções específicas em saúde, determinou a criação de 
instrumentos que pudessem ser validados como medida de uma determinada 
população.  
 Em epilepsia, o primeiro instrumento específico construído foi o “Washington 
Psychosocial Seizure Inventory”, em 1980, com 132 perguntas (90). O primeiro a 
avaliar especificamente o grupo de pacientes submetidos à cirurgia foi o “Epilepsy 
Surgery Inventory” (ESI-55) em 1992 (91). Em 1995, Devinsky e colaboradores 
desenvolveram o primeiro questionário em epilepsia que incluía o questionário 
genérico de saúde SF-36 (92), desta feita com 89 itens (QOLIE-89). Tendo em 
vista a necessidade de um instrumento que facilitasse a tradução e validação para 
outras línguas e mantivesse a cobertura de domínios gerais e específicos da 
epilepsia, Cramer e colaboradores (93)  desenvolveram, em 1998,  uma versão 
correlata com 31 itens, esta  já validada para nove idiomas diferentes (QOLIE-31). 
 O Questionário de Qualidade de Vida em Epilepsia ( QOLIE-31) é composto 
de sete subescalas  agrupadas em dois fatores, efeitos emocionais/psicológicos 
(preocupação com as  crises, QV global, bem-estar emocional, vitalidade) e efeitos 
médico/sociais (efeitos das medicações, funcionamento social e funcionamento 
cognitivo). Ele tem a vantagem de também empregar itens derivados do ESI-55. O 
questionário foi traduzido e validado para o português por Da Silva e colaboradores 
(94), em 2007, sendo que o mesmo grupo também validou o ESI-55 (95) e o 
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QOLIE-89 (96). O QOLIE-31 vem sendo recomendado como forma de avaliação 
por diversas revisões de instrumentos (97,98).  
  
1.6 A AVALIAÇÃO NEUROPSICOLÓGICA EM EPILEPSIA DO LOBO TEMPORAL 
 
 A avaliação psicométrica das funções cerebrais ajuda a identificar possíveis 
déficits cognitivos que podem, além de ajudar a identificar o foco epiléptico, explicar 
possíveis alterações na qualidade de vida. Em relação à epilepsia do lobo 
temporal, o efeito da ressecção de uma região sabidamente envolvida em circuitos 
de memória pode, inclusive, levar à piora na qualidade de vida, especialmente se o 
controle das crises não for atingido (99). Alguns fatores preditivos de declínio da 
memória foram identificados: persistências das crises, performance intacta no pré-
operatório, extensão da cirurgia, lesão  colateral no cérebro devido à cirurgia e 
baixa capacidade de reserva (100). A lesão colateral provocada pode, em parte, 
explicar a dificuldade de se notar diferenças entre as chamadas ressecções 
“seletivas” e as “standard” (57). Considerando um possível declínio da memória  no 
pós-operatório, é mais provável que esse ocorra no seu domínio verbal, no lobo 
temporal dominante, sendo que a memória não-verbal pode ser compensada por 
melhora da função contralateral (101). Além do mais, a reabilitação cognitiva da 
memória dos pacientes parece ser mais eficaz naqueles que sofreram cirurgia no 
lobo temporal direito, especulando-se que a ressecção do esquerdo leva à redução 
da capacidade neurológica necessária ao treinamento (20). 
 Em 2006, o órgão federal americano “National Institute of Neurological 
Disorders and Stroke” (NINDS)  deu início ao projeto de padronização da forma 
como os dados são reportados em todas as pesquisas em epilepsia que recebam 
fundos do governo americano (102,103). Devido aos dados inconsistentes  sobre o 
prognóstico da memória visual, não foi recomendado nenhum teste para medi-la.  
Em relação à memória verbal foi recomendado o Teste de Aprendizagem Auditivo-
Verbal de Rey (AVLT) que consiste em escutar, seriadamente, listas de palavras. O 
teste foi originalmente desenvolvido em inglês e espanhol mas já tem sua 
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1.7 DEPRESSÃO E EPILEPSIA DO LOBO TEMPORAL 
 
 A depressão, de longa data, é relacionada com a epilepsia. Já por volta do 
ano 400 antes da Era Cristã, o filósofo grego Hipócrates observava que 
“melancólicos ordinariamente se tornam epilépticos e epilépticos, melancólicos”, 
Lewis apud Mula e Schmitz (109). Em especial a depressão apresenta alta 
prevalência em pacientes epilépticos (110,111). Ettinger e colaboradores (112),  
descreveram, em uma comunidade, prevalência de 36,5% em pacientes epilépticos 
contra 27,8% de asmáticos e 11,8% em indivíduos “sadios” (p = 0,001). Também 
Fiest e colaboradores (113), revisando as três principais bases de dados 
relacionadas (MEDLINE, EMBASE E PsycINFO), desde 1806,  encontraram 
prevalência de depressão ativa, no ano presente ou no passado, em 23,1% de 
29.891 pacientes com epilepsia, com odds ratio de 2,77 em relação aos 1.217.024 
participantes. A prevalência de  depressão por toda a  vida foi 13% de 5.454 
pacientes epilépticos, com odds ratio de 2,20 em 4.195 participantes. Em nosso 
meio, o estudo de Stefanello e colaboradores (114) encontrou ansiedade e 
depressão respectivamente em 39,4 e 24,4%  de 153 pacientes.  
 Em relação ao lobo temporal, em 1975, foi descrita uma síndrome 
psiquiátrica distinta, a síndrome de Waxman-Geschwind (115) que pode ser 
explicada por déficits de cognição social (116). A epilepsia do lobo temporal  
parece, ainda, particularmente ligada por dados clínicos e neurobiológicos à 
depressão(117–119).  
 A presença de sintomas depressivos é associada como o fator preditivo 
mais fortemente associado à qualidade de vida,  tanto em pacientes controlados e 
em monoterapia (18), como em grandes coortes de pacientes epilépticos, como a 
avaliação de 1931 pacientes por Jehi e colaboradores (120). Também em 
pacientes com epilepsia resistente a drogas, o estudo multicêntrico de Luoni e 
colaboradores (17) encontrou, em 809 pacientes, a depressão e os efeitos 
adversos da drogas como fatores mais determinantes da qualidade de vida do que 
propriamente o número de crises. Kanner e colaboradores (121), avaliando 188 
pacientes, notaram ainda que desordens  depressivas e de ansiedade  pioram os 
escores de efeitos adversos das drogas. Quanto ao prognóstico cirúrgico, foi 
também sugerido por Kanner e colaboradores (122) que uma história psiquiátrica 
duradoura no pré-operatório pode mesmo ser preditiva de pior prognóstico cirúrgico 
	   28	  
de controle das crises, o que não foi reproduzido  por Lackmayer e colaboradores 
(123). A própria intervenção cirúrgica no lobo temporal pode provocar nova 
psicopatologia, como o achado de 18% de novos casos no pós-operatório de 
Cleary (124,125). No Brasil, Araujo Filho e colaboradores (126) avaliaram 115 
pacientes com epilepsia do lobo temporal mesial e encontraram desordens 
psiquiátricas em 40,8% dos pacientes. Obtiveram a remissão no pós-operatório em 
54% desses porém, o aparecimento de psicopatologia “de novo” em 9,6%. Por fim, 
a taxa de suicídios tem  aumento de 3 a 25 vezes em relação à população, 
segundo  Christensen e colaboradores (127). 
 
1.7.1 Questionário de depressão de Beck e epilepsia 
 
 O questionário de Beck (128) foi originalmente desenvolvido em 1961 e, em 
sua versão revisada BDI-II (129), de 1996, permanece como a medida de avaliação 
de depressão mais comumente empregada no Mundo. Ele consiste em um 
questionário auto-aplicado de 21 itens de múltipla escolha, referindo-se a: tristeza, 
pessimismo, sensação de fracasso, falta de satisfação, sensação de culpa, 
sensação de punição, autodepreciação, auto-acusações, ideias suicidas, crises de 
choro, irritabilidade, retração social, indecisão, distorção da imagem corporal, 
inibição para o trabalho, distúrbio do sono, fadiga, alteração do apetite, alteração 
do peso, preocupação somática e diminuição da libido. Foi traduzido e validado 
para o português por Gorenstein e colaboradores (130,131) que também 
publicaram em 2012 um manual da adaptação brasileira com a escala e os 
modelos de interpretação da versão BDI-II pela Editora Casa do Psicólogo ISBN: 
978-85-8040-044-1. Ele é incluído progressivamente na avaliação multidisciplinar 
pré e pós-operatória dos pacientes com epilepsia. No estudo de Hamid e 
colaboradores (132), como exemplo, avaliando um grupo antes e após cinco anos 
da cirurgia, a parcela de pacientes  que atingiu um excelente  controle das crises 
obteve mudança positiva na sua pontuação em relação àquele teve controle 
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1.8 PERFIL DE EVENTOS ADVERSOS EM EPILEPSIA 
 
 As drogas  antiepilépticas tem padrão de toxicidade que produz efeitos 
negativos na qualidade de vida (133) e  no humor (134). Apesar de historicamente 
associados à dosagem ou ao emprego de polifármacos, tal relação não foi 
encontrada em estudo multicêntrico  que sugere que podem ser determinados por 
susceptibilidade individual, tipo de droga ou mesmo a habilidade do médico 
assistente no seu manejo (135).  O questionário “Perfil de Eventos Adversos”  
(136), formulado em 1994, é utilizado em conjunto com diversos instrumentos de 
mensuração da qualidade de vida na tentativa de identificar esse efeito. O estudo 
de Baker e colaboradores (85) que avaliou 5.000 pacientes  na Europa, mostrou 
que 88% dos pacientes referiam pelo menos um efeito adverso associado a 
drogas. Perucca (137), em 2009, mostrou que escores mais altos de efeitos 
adversos das drogas se correlacionavam com escores mais baixos no QOLIE-89. 
Em estudo randomizado publicado em 2004, escores maiores provocaram 
incremento de 2,8 vezes na mudança de medicações em busca de melhor ajuste 
(138). No Brasil, passou a ser utilizado em epilepsia a partir de sua tradução junto 
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2. OBJETIVOS 
 
2.1 OBJETIVO PRINCIPAL 
 
Avaliar, a longo termo, o prognóstico dos pacientes com epilepsia refratária à 
terapêutica medicamentosa submetidos ao tratamento cirúrgico em comparação a 
um grupo similar ainda em tratamento clínico. 
 
2.2 OBJETIVOS SECUNDÁRIOS 
 
Avaliar, a longo termo, a eficácia da corticoamigdalohipocampectomia anterior de 
Spencer para o controle das crises na epilepsia do lobo temporal associada à 
esclerose hipocampal (ELT-M). 
Comparar a prevalência e a intensidade da  depressão com o grupo controle. 
Avaliar, a longo termo, o impacto da corticoamigdalohipocampectomia anterior de 
Spencer na memória verbal dos pacientes quanto ao lobo temporal acometido e em 
comparação ao grupo controle. 
Avaliar, a longo termo, o efeito da cirurgia no tratamento medicamentoso, assim 
como, na intensidade dos efeitos adversos das drogas antiepilépticas. 
Avaliar a evolução temporal da qualidade de vida entre os pacientes operados. 
Verificar quais os domínios compreendidos no questionário de qualidade de vida-31 
apresentam diferença, a longo termo, em comparação ao grupo controle. 
Verificar quais das variáveis estudadas têm, a longo termo, correlação com a 
















Estudo analítico, observacional com análise descritiva e das suas 
correlações. Foi realizado por intermédio de entrevista em pacientes com epilepsia 
refratária do lobo temporal, associado à atrofia  hipocampal unilateral que foram ou 
não submetidos à cirurgia para epilepsia e assim agrupados.  
 
3.2 POPULAÇÃO E AMOSTRA 
 
Pacientes adultos selecionados a partir da lista de pacientes operados pelo autor 
no Hospital de Base do Distrito Federal (HBDF), Brasília, Distrito Federal  e no 
Hospital Santa Luzia, Brasília, DF. no período compreendido entre os anos  2000 e  
2009  e da lista de pacientes da unidade de neurologia do HBDF aguardando 
vídeo-monitorização ou cirurgia em junho de 2009.  
 
3.3 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 
 
a) Pacientes portadores da síndrome de epilepsia do lobo temporal refratária ao 
tratamento medicamentoso conforme os critérios da Liga Internacional Contra a 
Epilepsia, “International League Against Epilepsy” (49); 
b) Apresentação clínica e eletroencefalográfica  compatível com epileptogênese 
originada nas  estruturas profundas (complexo amígdala-hipocampo)  do lobo 
temporal; 
c) Evidência de atrofia hipocampal predominantemente unilateral ao exame de 
ressonância magnética estrutural do encéfalo ou, na sua ausência, exame 
anatomo-patológico da peça cirúrgica compatível com esclerose do hipocampo; 
d) Idade entre 18 e 60 anos, período avaliado pelo questionário QOLIE-31; 
e) Caso operados, submetidos à lobectomia temporal anterior  como técnica 
cirúrgica e realizada pelo autor (L.D.);  
f) Cirurgia realizada entre junho de 2000 e junho de 2009 quando, por motivos 
operacionais, foi encerrado o serviço de cirurgia de epilepsia do HBDF. 
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3.4 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 
 
Pacientes com: 
(a) dupla patologia como, por exemplo, esclerose hipocampal e displasia cortical 
tipo II; 
(b) presença de déficit motor prévio à cirurgia, por exemplo casos de  hemiplegia 
infantil; 
(c) déficit cognitivo ou psiquiátrico agudo que impossibilitasse uma avaliação 
adequada por entrevista; 
(d) domiciliados atualmente em outro estado.  
 
3.5 PROCEDIMENTO CIRÚRGICO 
 
 Todas as cirurgias foram realizadas pela técnica de Spencer (139) na qual 
são ressecados entre 3,5 a 4 cm do polo temporal preservando o giro temporal 
superior, independentemente do hemisfério cerebral operado. O complexo 
amígdala-hipocampo-parahipocampo assim exposto,  é ressecado posteriormente 




 Os pacientes foram entrevistados, entre junho de 2012 e julho de 2013, por 
uma neuropsicóloga independente (C.S.) que nunca esteve previamente envolvida 
na investigação diagnóstica ou tratamento dos mesmos. Formulamos o 
questionário de dados demográficos e clínicos adaptado, assim  como todos os 
instrumentos originais de avaliação neuropsicométrica  selecionados, das 
recomendações do  projeto “Common Data Elements” de 2011 (102). Utilizamos 
então, apenas versões validadas para a língua portuguesa.  Empregamos os 
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3.6.1 Questionário de dados sócio-demográficos e clínicos  
 
 Elaborado pelo autor (Apêndice A) com enfoque na avaliação do perfil 
psicossocial e da epilepsia. Para classificar o prognóstico das crises utilizamos de 
forma comparativa: 
a) Escala de Engel (72) considerando, desde a cirurgia, os grupos: 
Classe I (“crises controladas”) 
 Ia - Totalmente livre de crises desde a cirurgia 
 Ib - Apenas auras 
 Ic - Livre de crises nos últimos 2 anos 
 Id – Crise à retirada das medicações antiepilépticas 
Classe II ( crises raras [até 3 por ano]) 
 IIa - Inicialmente livres porém com raras crises nos últimos 2 anos 
 IIb – Crises raras desde a cirurgia 
 IIc – Inicialmente crises frequentes mas raras nos últimos 2 anos 
 IId – Apenas crises noturnas 
Classe III “ melhora significativa” (maior que 75% das crises) 
Classe IV “ sem melhora significativa (redução menor do que 75%, sem mudança 
ou piora nas crises) 
b) Escala da Liga Internacional Contra a Epilepsia (em inglês ILAE) (74), 
considerando apenas o último ano de seguimento, grupos: 
 1 – Completamente livre de crises 
 2 – Apenas auras 
 3 – Sofrendo crises em até 3 dias no ano 
 4 – De 4 crises no ano até uma redução de 50% da frequência basal 
 5 - Redução < do que 50% ou aumento da frequência basal em até 100%  
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3.6.2 Versão em português do questionário QOLIE-31 (Anexo A) (140) 
 
 Composto por 31 questões abrangendo sete domínios, à saber: 
preocupação com as crises, qualidade de vida global, bem-estar emocional, 
funcionamento cognitivo, efeitos da medicação, funcionamento social e ainda uma 
questão de pontuação global da saúde (“termômetro da saúde”); pontuação de 0 a 
100 com valores maiores indicando melhor qualidade de vida. 
 
3.6.3 Versão do questionário de depressão de Beck-II - BDI-II (Anexo B) (141) 
 
 Ferramenta de rastreamento de depressão com 20 questões com pontuação 
total de 0 à 63. Os resultados foram categorizados de acordo com o  manual da 
Editora Casa do Psicólogo ISBN: 978-85-8040-044-1 em depressão:  
 Mínima 0 - 13  
 Leve 14 – 19 
 Moderada 20 – 28 
 Grave 29-63 
 
3.6.4 Versão da escala de eventos adversos de Liverpool AEP (Anexo C) (142) 
 
 Uma medida do impacto clínico das droga antiepilépticas em 19 questões 
com pontuação total de 19 à 76 aonde maiores valores indicam maior toxicidade. 
Um ponto de corte (138) foi, também, aplicado com valores maiores do que 45 
indicando pacientes intoxicados. 
 
3.6.5 Versão do teste de aprendizagem auditivo-verbal de Rey - RAVLT 
(Anexo D) (106,108) 
 
 Teste aplicado pela neuropsicóloga (C.S.) aonde foi administrada uma lista 
(A) de 15 palavras em cinco tentativas. Após cada uma, o paciente evocou o maior 
número possível (A1 a A5). Em seguida a uma lista de interferência (B1), o 
paciente foi solicitado a evocar novamente (A6-evocacão imediata). Após trinta 
minutos o paciente foi arguido sobre a lista mais uma vez (A7-evocação tardia) e, 
por fim, foi solicitado a reconhecer as palavras apresentadas em uma lista lida pelo 
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entrevistador (reconhecimento tardio RecA). O aprendizado conseguido entre as 
tentativas 1 e 5 também foi anotado (“Learning Over Trials”- LOT). 
A pontuação obtida encontra-se entre 0 e 15 aonde valores maiores indicam uma 
melhor performance. Entretanto, como as pontuações são tabeladas segundo a 
idade e o sexo, um ponto de corte de 1.5 desvios padrão abaixo da média foi 
considerado como indicativo de deficiência da memória verbal (143) assim como, 
um ponto de corte abaixo de 2 desvios padrão foi considerado indicativo de déficit 
grave. 
 
3.7 VARIÁVEIS DO ESTUDO 
 
3.7.1 Variáveis dependentes 
 
 Prognóstico das crises pelas classificações de  Engel e da ILAE. Medidas 
ordinais que consideram a frequência de crises. Para a análise de associação, 
foram agrupados os Engel III e IV assim como os ILAE 4,5 e 6 como grupos de 
mau prognóstico. 
 Prevalência de depressão. Aferida por variável numérica contínua. 
Categorizada como mínima, leve, moderada e grave.  
 Prevalência de  toxicidade das drogas. Aferida por variável numérica 
contínua.  
 Prevalência de déficits de memória verbal. Aferida por variável numérica 
contínua e agrupada, para análise de associação, de forma dicotômica em 
ausência ou presença de déficit.  
 Qualidade de vida. Aferida por variável numérica contínua. Utilizado o 
escore total e os escores de cada domínio como parâmetros de associação. Foi 
realizada para a comparação externa do  resultado, a conversão do resultado para 
o escore  “T” do manual de pontuação (144). Nele, o escore 50 equivale à média e 
a variação de 10 pontos equivale à um desvio padrão de uma amostra de 304 
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3.7.2 Variáveis independentes 
 
3.7.2.1 Demográficas e Sociais (referidas pelo paciente) 
 
Idade à época da entrevista: numérica contínua medida em anos. 
Idade à época da cirurgia: questionado aos pacientes operados. 
Sexo: nominal dicotômica. 
Estado civil: categoria nominal  classificada em dois grupos: casados ou com  união 
estável e demais. 
Ter Filhos: categoria  dicotomizada em ter ou não, filhos. 
Mão para escrever: nominal dicotômica. 
Religião: categórica nominal agrupada em dois grupos: ter ou não. 
Escolaridade:  categorizada de acordo com os ciclos oficiais do ensino 
fundamental, médio e superior no Brasil. Para as análises de relação foram 
agrupadas em fundamental e médio ( até 9 anos de estudo) ou superior ( acima de 
9 anos de estudo). 
Situação ocupacional: dicotomizada em trabalham (estudante, do lar, empregado e 
autônomo) ou sem ocupação atual ( desempregado, nunca trabalhou, recebendo 
auxílio-doença ou aposentado). 
Situação ocupacional antes da cirurgia: aplicado apenas ao grupo de pacientes 
operados.  
Direção de automóveis: variável nominal: sim ou não. 
Direção de automóveis antes da cirurgia: aplicado apenas ao grupo de pacientes 
operados.  
 
3.7.2.2 Variáveis Relacionadas à Epilepsia e seu Tratamento 
 
Idade à primeira crise. 
Idade ao início das crises recorrentes. 
Idade à época da cirurgia. 
Lado da patologia: variável nominal: esquerda ou direita. 
Tempo de evolução da epilepsia: variável numérica contínua calculada  subtraindo-
se a idade à época da entrevista  menos a idade à época das crises recorrentes. 
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Tempo de evolução até a cirurgia: calculado subtraindo-se a idade à época da 
cirurgia menos a idade à época das crises recorrentes. 
Tempo de seguimento após a cirurgia: aferido em meses subtraindo-se a data  da 
entrevista menos  a data em que a cirurgia foi realizada. 
Tratamento com medicações antiepilépticas: variável nominal sim e não. 
Número de medicações antiepilépticas atualmente em uso: numérica contínua. 
Número de medicações antiepilépticas em uso à época do exame de vídeo-
eletrocencefalografia: Verificado retrospectivamente no arquivo da unidade de 
vídeo-monitorização das crises.  O laudo com a informação completa das 
medicações em uso de da cada um dos pacientes operados  estava disponível 
para análise post hoc. 
 
3.8 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 
 A análise dos dados foi conduzida utilizando o programa SPSS para 
Windows, versão 17. Para os gráficos, foi utilizado o programa Minitab.  
Distribuições de percentagem para variáveis categóricas e médias com os 
respectivos desvios padrão foram aplicados na estatística descritiva. 
 Para análises exploratórias univariadas, após o teste de Kolmogorov-
Smirnov, foram administrados testes do qui ao quadrado  e prova T de Student e o 
Mann-Whitney quando a distribuição não foi normal. Análises de correlação ( r, 
coeficiente de correlação de Pearson) foram realizadas para investigar o efeito de 
variáveis contínuas  no prognóstico das crises e na qualidade de vida. Utilizamos 
um intervalo de confiança de 95% derivando um valor de P<0.05 como significativo. 
Assim, uma lista de fatores significativos (demográficos, sociais, relacionados à 
doença ou ao tratamento) foram identificados. A partir desse ponto, estes foram 
submetidos a análises de regressão logística múltipla escrutinizadas para 
problemas de multicolinearidade por meio do Fator de Inflação de Variância (<5) 
como preditivos de melhor qualidade de vida.  
 Para a análise da qualidade de vida  em relação aos três grupos de 
seguimento, após testagem quanto à distribuição, foram empregados o teste 
ANOVA seguido pelo teste post hoc de Bonferroni ou o teste de Kruskal-Wallis 
seguido pelo teste post hoc de Dunn. 
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3.9 ASPECTOS ÉTICOS 
 
 Todos os participantes assinaram um termo de consentimento livre e 
esclarecido seguindo as diretrizes da Comissão Nacional de Ética em Pesquisa do 
Conselho Nacional de Saúde (Conep/CNS) (Apêndice B). O estudo foi aprovado 
pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Fundação de Ensino e Pesquisa em Ciências 
da Saúde da Secretaria de Estado de Saúde do Distrito Federal (FEPECS/SES-DF) 
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4. RESULTADOS 
 
4.1 CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA 
 
 A partir de uma coorte de 156 pacientes operados devido a ELT-M entre 
junho de 2000 e agosto de 2009, 98 cumpriam os critérios de inclusão enquanto de 
34 pacientes tratados clinicamente por ELT-M, 27 eram elegíveis. Dentre esses, 
alguns  se recusaram a participar da pesquisa ou não foram encontrados apesar de 
múltiplas tentativas durante o período do estudo. Desta forma, o trabalho procedeu 
a avaliação completa em 71 (72,4%) dos pacientes cirúrgicos (com seguimento de 
34 a 152 meses com média de 81) e 20 dos tratados clinicamente (tabela 1). 
Nenhum paciente  havia sido submetido à reoperação no período estudado. Ao 
todo, 36 pacientes foram operados no Hospital de Base do DF e 35 no Hospital 
Santa Luzia. 
 
Tabela 1- Pacientes excluídos, não encontrados ou que se recusaram participar 
 Grupo operado 
n = 156 
Grupo clínico 
n = 34 
Idade <18 or >60 anos 5 1 
Temporal bilateral  1  
Não lesional* 7 1 
Patologia tumoral 11  




Operado por outro cirurgião 3  
Deficiência cognitiva 5 1 
Desordem psiquiátrica 5 2 
Domicílio fora do DF 13 2 
Total não elegíveis excluídos 58 7 
Elegíveis mas recusaram  8 2 
Elegíveis não encontrados 19 5 
Total elegíveis excluídos 27 7 
*ressonância magnética e patologia sem anormalidades; †atrofia hipocampal e outra lesão na 
ressonância magnética; ‡ amigdalohipocampectomia pela técnica cirúrgica de Niemeyer 
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4.2 RESULTADOS BIOLÓGICOS E SOCIAIS 
 
 Os dados biológicos não diferiram significativamente entre os grupos (tabela 
2), exceto pela idade à época da entrevista. Os pacientes operados estavam mais 
frequentemente trabalhando (OR = 3.46 (1.13 – 10,53) apesar de não encontramos 
diferença na qualificação escolar. Não havia diferença, também, no 
desenvolvimento de laços familiares e, embora a habilitação para dirigir automóveis 
tenha mostrado uma tendência a favor do grupo operado (31% contra 10%, 
p=0,06), somente 4 dos 53 pacientes que não dirigiam previamente à cirurgia 
eventualmente se habilitaram. 
 





n= 20 Tratamento Clín 
p= 
Idade à entrevista (anos) [M† (DP‡)] 43,90 ± 9,03 
 
39,40 ± 6,60 
 
0,04* 
Sexo (masculino) n (%) 33 (46,5) 6 (30) 0,19 
Dominância manual (direita) n (%) 67 (94,4) 20 (100)  
Casado ou união estável (sim) n (%) 28 ( 39,4) 6 (30) 0,44 
Filhos(sim) n (%) 36 (52,2) 11 (64,7) 0,35 
Religião (sim) n (%) 64 (90,1) 20 (100) 0,34 
Mais de 9 anos de educação  n (%) 50 (70,4) 11 (55) 
 
0,20 
Trabalha (sim) n (%) 38 (53,5) 5 (25) 0,02* 
Dirige (sim) n (%) 22 (31) 2 (10) 0,06 








	   41	  
4.3 RESULTADOS DAS VARIÁVEIS INDEPENDENTES ASSOCIADAS À 
EPILEPSIA 
 
 Nenhuma variável específica à epilepsia como idade de início ou duração da 
epilepsia pôde ser implicada em qualquer resultado entre os grupos. Entretanto, os 
pacientes operados tomam uma menor quantidade de drogas antiepilépticas 
(DAEs) e quase um terço até se livrou delas ( 29,6% > 0%, p< 0,005). Apesar 
disso, os pacientes demoraram em média 24 anos com crises até serem operados 
(Tabela 3). 
  





N= 20 Tratamento Clín 
p= 
Idade à primeira crise  
(anos) [M† (DP‡)] 
12,99± 8.9 
 
8,75 ± 6,41 
 
0,09 
Idade ao início da recorrência#  
(anos) [M(DP)] 
13,58 ± 10,85 
 
12,85 ± 6,79 
 
0,78 
Idade à cirurgia (anos) [M(DP)] 37,6 (9)   
Duração da epilepsia (meses) [M(DP)] 370,56 ± 131,01 310,70 ± 99,35 0,06 
Duração da epilepsia à cirurgia  
(meses) [M(DP)] 
289,32 ± 130,44   
Lado da patologia¶ (esquerda) N (%) 38 (53,5) 14 (70) 0,19 
Presença de  aura (sim) N (%) 55 (78,6) 18 (90) 0,47 
Em uso de DAESǁ‖  (sim) N (%) 50 (70,4) 20 (100) 0,005* 
Número de DAES pré-op. [M(DP)] 1,94 ± 0,65 2,00 ± 0,65  
Número atual de DAES  [M(DP)] 1,13 ± 0,88 2,00 ± 0,65 0,009* 
†média; ‡desvio padrão; #idade em que as crises se tornaram recorrentes; ¶ atrofia ou esclerose do 
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4.4 PROGNÓSTICO DO CONTROLE DAS CRISES 
 
 No grupo pós-lobectomia temporal anterior, 43,7% permaneceram 
completamente livre das crises desde a cirurgia (Engel Ia), enquanto 67,6% 
obtiveram a remissão completa durante o último ano de seguimento (ILAE 1). 
Nesse tempo , todos menos 1 paciente (5% - Engel Id) estavam sofrendo crises 
frequentemente. Desta feita, os pacientes tratados cirurgicamente tiveram chances 
muito superiores de atingir o controle das crises (Engel I, OR= 48,45 (6,08 – 
386,39)) (tabela 4).  
 







 Operados Não 
Operados 
 
n (%) n (%)  n (%) n (%)  
Ia 
 
 1  
31 (43,7) 0 (0) 
 
p<0,001* 48(67,6) 0 (0) p<0,001* 
I 
 
 2  
51 (71,8) 
 
1 (5,0) p<0,001* 6 (8,5) 0 (0)  
II 
 
 3  
15 (21,1) 
 
2 (10)  10 (14,1) 3 (15,0)  
III 
 
 4  
4 (5,6) 
 
0 (0)  6 (8,5) 0 (0)  
IV 
 
 5 e 6  
1 (1,4) 
 
17 (85) p<0,001* 1 (1,4) 17 (85) p<0,001* 
†Engel, considera todo o seguimento desde a cirurgia: Ia, livres de crises; I, “controlados” (Ia, Ib, Ic, 
Id); II, até 3 crises/ano; III, redução > 75%;  IV, redução < 75% das crises.  
‡ ILAE, considera apenas o último ano: 1, livres de crises; 2, apenas auras; 3, até 3 dias com crise; 
4, redução > 50% das crises; 5 e 6, redução < 50% até aumento da frequência em mais de 100%. 
 
 Dentro do grupo de pacientes operados, de bom prognóstico quanto ao 
controle das crises, encontramos ainda as seguintes frequências: Engel I: Ia n= 31,  
Ib n= 5, Ic n= 10, Id n= 5 e Engel II: IIa n= 7, IIb n= 2, IIc n= 0, IId n= 6. 
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4.5 PREVALÊNCIA DE DEPRESSÃO 
 
 Os resultados obtidos com o Questionário de Depressão de Beck-II (BDI-II) 
mostraram uma alta prevalência de depressão no grupo tratado clinicamente sendo 
reduzida no grupo tratado cirurgicamente (tabela 5). Essa diferença entre 50% e 
17% (p=0.002) resultou em uma chance 5 vezes superior dos pacientes não 
operados sofrerem de depressão leve, moderada ou grave (OR = 4.92 (1.68 – 
14.39). A pontuação média do grupo operado foi de 8,9 pontos contra 17,2 dos não 
operados. 
 
Tabela 5 - Prevalência de depressão pelo questionário de Beck-II 
 Mínima 
(0 a 13) 
Leve 
(14 a 19) 
Moderada 
(20 a 28) 
Grave 




58 (81,7) 3 (4,2) 6 (8,5) 4 (5,6) 71 
Não 
operados 
10 (50) 3 (15) 3 (15) 4(20) 20 
 
 Analisando ainda  a prevalência de depressão mínima e leve ou moderada e 
grave agrupadas, observou-se pelo teste do X2 , uma chance 3,3 vezes superior 
(I.C.95% (1,05 – 10,23) de depressão  mais intensa. A mesma constatação foi 
observada entre o grupo de pacientes com epilepsia do lobo temporal esquerdo 
(tabela 6). 
 
Tabela 6 - Prevalência de depressão em epilepsia temporal esquerda 
 Mínima 
(0 a 13) 
Leve 
(14 a 19) 
Moderada 
(20 a 28) 
Grave 




32 (84,2) 2 (5,3) 2 (5,3) 2 (5,3) 38 
Não 
operados 
7 (50) 3 (21,4) 2 (14,3) 2 (14,3) 14 
 p <0,001*     
  
 
	   44	  
 Entre os pacientes tratados por epilepsia temporal à direita, em que pese o 
pequeno número da amostra de pacientes clínicos, não foi observada diferença 
(tabela 7). 
 
Tabela 7 - Prevalência de depressão em epilepsia temporal direita 
 Mínima 
(0 a 13) 
Leve 
(14 a 19) 
Moderada 
(20 a 28) 
Grave 




26 (78,8) 1 (3) 4 (12,1) 2 (6,1) 33 
Não 
operados 
3 (50) 0  1 (16.7) 2 (33,3) 6 
 p= 0,12     
 
 
4.6 TOXICIDADE DAS DROGAS ANTIEPILÉPTICAS 
 
 A análise dos dados da escala de eventos adversos às DAEs mostrou que o 
grupo operado obteve uma média (M= 32.01, DP= 9.11) menor do que os não 
operados (M= 39.60, DP= 9.80) indicando menor toxicidade (teste t de Student:    t 
= -3,23, p = 0.002). 
 Utilizando-se o ponto de corte ≥ 45 temos que 8,7% dos pacientes operados 
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4.7 MEMÓRIA VERBAL 
 
 Os pacientes comumente apresentaram deficiência da memória verbal,  
independente de terem sido operados ou não, na avaliação do Teste de 
Aprendizagem Verbal de Rey (RAVLT) (tabela 8). 
 
Tabela 8 - Pacientes com desempenho inferior† no Teste de Aprendizagem 











Operados 15 (21,1) 54 (76,1) 20 (28,2) 23 (32,4) 
Não operados 2 (10,0) 13 (65,0) 8 (40) 5 (25) 
p = 0,34 0,32 0,53 0,31 
†número de pacientes com desempenho mais de 1,5 desvios padrão abaixo da média ajustada para 
a idade e sexo. ‡Teste de Aprendizagem Auditivo-Verbal de Rey: A1, evocação imediata; A2, 
evocação tardia;   LOT, aprendizado por palavras; Rec A, reconhecimento tardio 
 
 Considerando separadamente os pacientes com epilepsia do lobo temporal 
esquerdo e direito, não foi observada na amostra nenhuma diferença  na 
prevalência de déficits (tabela 9).  
 
Tabela 9 - Desempenho  inferior† no teste de aprendizagem auditivo-verbal de Rey 
(RAVLT) com epilepsia à esquerda ou à direita 
Subteste do 
RAVLT‡ 
      A1 
     n† (%) 
      A7 
    n† (%)    
     LOT 
    n† (%) 
   Rec A 
   n† (%) 
Lateralidade¶ E D E D E D E D 
Operados 11 (29) 4 (12) 33 (87) 21 (64) 11 (29) 9 (27) 13 (34 10 (30) 
Não operados 1 (7) 1 (17) 10 (71) 3 (50) 6 (43) 3 (33) 5 (36) 0 (0) 
X2  p = 0,14 1,00 0,23 0,66 0,51 1,00 1,00 1,00 
†número de pacientes com desempenho mais de 1,5 desvios padrão abaixo da média ajustada para 
a idade e sexo. ‡Teste de Aprendizagem Auditivo-Verbal de Rey: A1, evocação imediata; A2, 
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 Em relação aos pacientes com deficiência mais profunda, os quais 
obtiveram pontuação abaixo de 2 desvios padrão, também não se encontrou 
diferenças  (tabela 10), exceto quando comparando a evocação imediata (A1) dos 
pacientes com epilepsia do lobo temporal esquerdo. Nestes o teste exato do X2  
mostrou um percentual de pacientes sem déficit significativamente superior no 
grupo não operado (100.0% > 73.7%, p = 0,05) (tabela 11).  
 
Tabela 10 -Pacientes com desempenho muito inferior no Teste de Aprendizagem 




 n† (%) 
 A7 
 n† (%) 
 LOT 
 n† (%) 
Rec A 
n† (%) 
Operados 11 (15,5) 45 (63,4) 13 (18,3) 21 (29,6) 
Não operados 1 (5) 12 (60) 4 (20) 3 (15) 
p = 0,29 0,78 1,00 0,19 
†pacientes com desempenho mais de 2 desvios padrão abaixo da média ajustada para a idade e 
sexo. ‡Teste de Aprendizagem Auditivo-Verbal de Rey: A1, evocação imediata; A2, evocação tardia;   
LOT, aprendizado por palavras; Rec A, reconhecimento tardio 
 
 
Tabela 11 - Desempenho  muito inferior no Teste de Aprendizagem auditivo-verbal 
de Rey com epilepsia à esquerda ou à direita 
Subteste do 
RAVLT‡ 
      A1 
     n† (%) 
      A7 
     n† (%) 
   LOT 
   n† (%) 
   Rec A 
   n† (%) 
Lateralidade¶ E D E D E D E D 
Operados 10 (26) 1 (3) 28 (74) 17 (52) 8 (21) 5 (15) 12 (32) 9 (27) 
Não operados 0 1 (17) 9 (64) 3 (50) 2 (14) 2 (33) 3 (21) 0  
X2  p = 0,05* 0,29 0,73 1,00 0,71 0,57 0,52 0,31 
†pacientes com desempenho mais de 2 desvios padrão abaixo da média ajustada para a idade e 
sexo. ‡Teste de Aprendizagem Auditivo-Verbal de Rey: A1, evocação imediata; A2, evocação tardia;   








	   47	  
4.8 QUALIDADE DE VIDA AFERIDA PELO QOLIE-31 
 
 Em relação à percepção dos pacientes quanto a qualidade de vida, o grupo 
cirúrgico teve um desempenho superior em todos, menos o domínios do 
funcionamento cognitivo (tabela 12). 
 
Tabela 12 - Escore dos domínios da qualidade de vida no questionário de 














































p = <0,001* 0,01* 0,03* 0,006* 0,18 0,006* <0,001 
†funcionamento cognitivo;  ‡efeitos adversos das drogas; ¶funcionamento social 
 
 Quando avaliados os fatores efeito emocional/psicológico e o médico/social 
que agrupam os domínios acima descritos, a mesma diferença foi observada sem 
predomínio de algum o que consolidou a diferença no escore total ( t = 3,724).  
 
Tabela 13 - Escore dos fatores e do total da qualidade de vida pelo QOLIE-31 








Operados 76,54 77,29 75,44 (16,20) 
Não Operados 58,50 61,39 60,08 (16,64) 
p= 0,02* <0,001* < 0,001* 
†preocupação com as  crises, QV global, bem-estar emocional, vitalidade; 
‡efeitos adversos das drogas, funcionamento social, funcionamento cognitivo 
 
 Utilizando a fórmula para o cálculo do escore T,  encontramos também 
diferença favorável ao grupo operado com 57 versus 48 pontos no escore total do 
grupo não operado. 
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4.8.1 Associação entre qualidade de vida e prognóstico das crises do grupo 
de pacientes operados 
 
Analisando a variação do  escore total do QOLIE-31 pelos grupos de prognóstico 
cirúrgico da  classificação de Engel, encontramos as seguintes medianas e médias 
com seus desvios padrão para o grupo de pacientes operados e não operados 
(tabela 14). 
 
Tabela 14 – Qualidade de Vida pela classificação de Engel nos grupos de 
pacientes operados e não operados 
Engel† 
operados N Mediana Mínimo Máximo Média 
Desvio 
Padrão 
       
Ia 31 83,83 37 98 80,64 14,71 
Ib 5 85,15 53 87 77,73 14,40 
Ic 10 81,35 60 96 80,90 11,77 
Id 5 81,53 65 90 77,67 10,58 
I 51 80,12   80,12 13,48 
IIa 7 73,63 57 92 74,88 11,67 
IIb 2      
IIc 0      
IId 6 62,86 49 73 62,36 10,71 
II 15 69,93 32 92 66,71 15,02 
III+IV 5 54,43 36 85 53,95 19,80 




      
       
I 1      
II 2      
III+IV 17 59,99 37 84 60,03 13,61 
†Classificação de Engel: I - “controlados”,  Ia - totalmente livre de crises, Ib - apenas auras, Ic - livre 
de crises há pelo menos  dois anos, Id - crise a retirada das drogas. II - com “crises raras”,             
IIa - inicialmente livre, porém raras crises nos últimos dois anos, IIb - crises raras desde a cirurgia, 
IIc - inicialmente frequentes, mas raras nos últimos dois anos. III + IV - pacientes com crises 
frequentes (> 3 ao ano) 
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 A partir daí, o cruzamento das variáveis independentes entre os subgrupos 
dos paciente operados revelou que: 
a) o grupo totalmente livre de crises tem uma melhor QV em relação aos pacientes 
que permanecem com crises raras ( Ia x II, p = 0,04*) e com crises frequentes ( Ia x 
III+IV,  p < 0,001*). 
b) não encontramos diferença entre os livres de crises (Ia) e os outros que 
consideramos controlados (Engel I)  mas que ainda tem auras (Ib), crises há mais 
de dois anos atrás (Ic) ou crises à retirada das medicações (Id) com p = 0,79.  
c) a diferença entre os pacientes controlados (Engel I) e os que permanecem com 
crises raras (Engel II) não atingiu significância estatística com p = 0,06.  
d) os pacientes que inicialmente livres de crises mas que sofreram crises raras nos 
últimos dois anos (Engel IIa) obtiveram um escore melhor do que os que sofrem 
apenas de crises noturnas (Engel IId) com p = 0,05. 
e) não mostramos benefício significativo aos que permaneceram com crises raras 
(Engel II) em relação aos de maior frequência de crises (Engel III+IV), Mann-
Whitney, p = 0,15*. 
  
 Como o número encontrado de pacientes operados que permaneceram com 
crises frequentes (Engel III + IV) foi muito pequeno (n = 5), aferimos  também, o 
resultado dos cruzamentos entre os pacientes operados x os não operados Engel 
III+IV pelo teste de Mann-Whitney: 
a) pacientes livres de crises (Engel Ia)  operados atingiram melhor QV (p< 0,001*); 
b) controlados (Engel Ib+Ic+Id) também (p<0,001*); 
c) pacientes com crises raras (Engel II) não tiveram melhor  qualidade de vida (p = 
0,19);  
d) não foi encontrada diferença significativa entre o subgrupo de pacientes 
operados que continuam com crises frequentes (Engel III+ IV) e sua contraparte  
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 Em relação à escala de prognóstico das crises da Liga Internacional contra a 
Epilepsia (ILAE) obtivemos os seguintes resultados após a cirurgia (tabela 15). 
 
Tabela 15 - Classificação da Liga Internacional Contra a Epilepsia (ILAE) no grupo 
dos operados  
ILAE†‡ N Mediana Mínimo Máximo Média 
Desvio 
Padrão 
1 48 80,72 32,43 98,48 78,88 15,16 
2 6 81,36 52,86 87,23 75,55 13,94 
3 10 73,46 56,99 91,53 74,53 10,25 
4+5+6 7 52,78 36,27 84,96 53,08 16,27 
†ILAE:  1 - livre de crises, 2 - Auras, 3 - até três dias com crise no ano, 4+5+6 - mais de três   dias 
com crise no ano; ‡considera apenas o último ano de evolução 
 
 A comparação simultânea entre os pacientes livres de crise (ILAE I) , com 
auras (ILAE 2) ou com até 3 crises (ILAE 3) no último ano pelo teste de Kruskal-
Wallis não foi significativa ( p = 0,31) porém os pacientes com crises raras (ILAE III) 
apresentavam melhor qualidade de vida do que os que tinham crises frequentes 
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4.8.2 Outros fatores de qualidade de vida (QV) nos pacientes operados 
 
 Procedemos à investigação dos fatores que eram associados à pontuação 
do escore total do QOLIE-31 com o uso de análises univariadas. 
 
4.8.2.1 Qualidade de vida e Aspectos Biológicos e Sociais  
  
 Nesta investigação encontramos que os pacientes com maior escolaridade 
(grupo que estudou mais de nove anos ( n= 50, M = 77,61, DP 16,31) alcançaram 
benefício em sua qualidade de vida em relação aos menos instruídos ( N = 20, M = 
70,28) em três, dos sete,  domínios: preocupação com as crises (p = 0,007), QV 
global ( p = 0,007) e  bem-estar ( p = 0,02) , não atingindo, entretanto, diferença no 
escore total (p = 0,082).  
 Em relação ao ato de trabalhar, encontramos diferença positiva apenas no 
domínio bem-estar (p = 0,05) e nenhuma outra significativa impactando nos 
escores totais (trabalha M = 77,68, DP = 14,49 x não trabalha M = 72,87, DP = 
17,86, t  p =0,21). Não houve diferença  significativa entre os pacientes operados 
no Hospital de Base do DF (M = 74,26) e no Hospital Santa Luzia (M = 76,65) com 
p = 0,54. Também a idade à cirurgia não foi determinante na qualidade de vida 
quando comparamos os pacientes com idade ≤ ou ≥ à média de 37,6 anos           
(M = 77,02 x M = 73,89, p = 0,41). Também os 13 pacientes mais jovens operados 
(menos de 30 anos de idade) não obtiveram escores melhores                               
(M = 74,78 x M = 75,59, p = 0,51) comparados aos demais. 
 
4.8.2.2 Qualidade de vida e o tratamento com drogas antiepilépticas 
 
 Os pacientes que diminuíram o número de medicações que tomavam             
(r = -0,36; p = 0,002) e os que puderam cessar o seu uso, usufruem de melhor 
qualidade de vida (escore total M = 84,82, DP = 9,14 versus M = 71,72, DP = 
17,11; p = < 0,001). Em confirmação, a  avaliação da toxicidade das drogas 
informada pelo paciente no Questionário de Efeitos Adversos de Liverpool (AEP) 
mostrou forte correlação negativa com o escore total da qualidade de vida (r = -
0,797, p < 0,001). 
 
	   52	  
4.8.2.3 Qualidade de vida e depressão 
 
 A análise da pontuação na Escala de Beck  também mostrou estar 
correlacionada com o escore total do QOLIE-31 (r (70)= -0,482, p < 0,001). 
Avaliamos, também,  a diferença entre os pacientes com mínima chance de 
estarem deprimidos (n = 59, M = 80,24) e o agrupamento daqueles com depressão 
leve, moderada ou grave (n = 12, M = 51,83) e encontramos significância  em todos 
os domínios e no escore total (t = 7,331, p < 0,001), com exceção no domínio de 
funcionamento cognitivo (t = -0,205, p = 0,838). Obtivemos  o mesmo resultado  
entre os paciente com depressão mínima ou leve (Beck 0 a 19, n = 61, M = 78,70) 
e aqueles com depressão mais intensa ( Beck 20 a 63, n = 10, M = 55,57) com p < 
0,001. A pontuação média do grupo operado foi de 8,9 pontos  contra 17,2 do não 
operado. 
 
4.8.2.4 Qualidade de vida e memória verbal 
 
 A avaliação entre os  pacientes operados com desempenho satisfatório e 
aqueles com resultados muito inferiores à média ( abaixo de dois desvios padrão) 
encontrou os seguintes resultados: 
1. Na evocação imediata (A1) não houve diferença significativa entre o 
desempenho satisfatório (n = 60, M = 76,79, DP = 15,32) e aqueles com 
desempenho muito inferior  (n = 11, M = 68,11 , DP = 19,58), sendo t = 1,653 com  
p = 0,10. 
2. Encontramos o mesmo na evocação tardia (A7), entre os preservados (n = 26, M 
= 79,70,   DP = 14,13) e “com desempenho muito inferior (n = 45, M = 72,98, DP = 
16,96, sendo t = 0,223) com  p = 0,09. 
3. Já no reconhecimento tardio (Rec A) o escore total do grupo preservado (n = 50, 
M = 78,59, DP = 13,97) atingiu melhor qualidade de vida (t = 2,628, p = 0,01) do 
que os de desempenho muito inferior (n = 21, M = 67,95, DP = 18,90). 
4. Também constatamos melhor QV em pacientes preservados (n = 58, M = 78,09, 
DP = 13,60) quanto à  aprendizagem pelas tentativas (LOT) do que os com 
desempenho muito inferior (n = 13, M = 63,64 com DP = 21,63. ) com  t = 2,308,    
p = 0,04. 
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4.8.3 Qualidade de vida dos pacientes operados em relação ao tempo de 
evolução pós-operatório e aos pacientes não operados 
 
 Como apresentado na figura 1, não houve correlação (r = 0,10) entre as 
medidas de qualidade de vida (escore total) em relação ao tempo, em meses, de 
evolução pós-operatória, p = 0,40. 
 
 
Figura 1. Gráfico de dispersão da distribuição do escore total da qualidade de vida em 
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 Como apresentado na tabela 16, avaliamos o escore total do Questionário 
de Qualidade de Vida (QOLIE-31) de quatro agrupamentos, os não operados e os 
operados de acordo com três diferentes períodos de evolução pós-operatória. 
Encontramos que, em relação ao escore total: ANOVA: F(3,86) = 4,88, p = 0,004, 
há diferença significativa. Pelo teste post hoc de Bonferroni temos que o grupo 
controle tem valores significativamente inferiores a 34 a 71 meses (p = 0,04), 72 a 
107 meses (p = 0,02) e 108 a 152 meses (p = 0,007). 
 
Tabela 16 - Escore total do questionário de qualidade de vida QOLIE-31  
 N Média Desvio Padrão 
Não operados (controle) 20* 60,0 16,6 
Operados entre 34 e 71 meses 32† 73,1 15,0 
Operados entre 72 e 107 meses 24‡ 75,5 18,6 
Operados entre 108 a 152 meses 14¶ 79,1 14,2 
Total 90 71,8 17,3 
*p=0,004 vs. escore total (ANOVA); teste de Bonferroni †p= 0,04 vs. não operados; ‡p= 0,02 vs. não 
operados; ¶p= 0,007 vs. não operados 
 
 Esses resultados apresentados na tabela 16 são representados na figura 2 
para melhor visualização.  
 
Figura 2. Comparação do escore total do grupo não operado (controle) e dos subgrupos de 
operados, não mostrou diferença significativa entre os grupos, mas foi significativo em 
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 A avaliação em relação aos respectivos domínios são apresentadas nas 
figuras a seguir. 
 Conforme apresentado na figura 3, em relação à preocupação com as 
crises: Kruskal-Wallis: K = 24,34,  p < 0,001.  Há diferença significativa, pelo teste 
post hoc de Dunn, que o grupo controle tem valores significativamente inferiores 
em relação às avaliações após 34 a 71 meses, 72 a 107 meses e 108 a 152 
meses, as três diferenças com p < 0,001. Contudo não há diferença significativa 
entre si nesses grupos. 
 
Figura 3. Comparação do domínio preocupação com as crises no grupo não operado e em 
vários tempos de avaliação apos a cirurgia. Observou-se diferença significativa entre o 
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 Na figura 4 são apresentadas as avaliações em relação à qualidade de vida 
global. Observa-se que não houve diferença entre os grupos operados e não 




Figura 4. Comparação do domínio qualidade de vida global não mostrou diferença 
significativa entre os grupos. 
 
 Em relação ao domínio bem estar emocional apresentado na figura 5, não 
se observou diferença significativa entre o grupo não operado e aquele operado 
nos vários tempos que foram examinados (Kruskal-Wallis: X2 = 6,95   p = 0,07). 
 
 
Figura 5. Comparação do domínio bem-estar emocional e que não foi mostrada diferença 
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 Na figura 6 são apresentados os resultados em relação à vitalidade. 
Vitalidade: ANOVA: F(3,86) = 2,99, p = 0,04.  Há diferença significativa, pelo teste 
post hoc de Bonferroni temos que o grupo controle tem valores significativamente 
inferiores a 72 a 107 meses (p = 0,03). 
 
 
Figura 6. Comparação do domínio vitalidade em que se observam valores 
significativamente inferiores dos não operados em relação ao grupo com o tempo de 72 a 
107 meses após a cirurgia (teste de Bonferroni; p = 0,03) 
 
 Na figura 7 são apresentadas as avaliações do funcionamento cognitivo. 
Não se encontrou diferença significativa entre os diversos grupos examinados 
(ANOVA: F(3,86) = 2,39, p = 0,07). 
 
Figura 7. Comparação do domínio funcionamento cognitivo em que não se encontrou 
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 As avaliações em relação aos efeitos adversos das DAE estão apresentadas 
na figura 8. Não se observou diferença significativa entre os grupos nesse item 
examinado (Kruskal-Wallis: X2 = 7,33, p = 0,06).  
 
 
Figura 8. Comparação do domínio efeitos adversos das drogas do grupo não operado e 
dos subgrupos de operados não mostrou diferença significativa (Kruskal-Wallis: X2 = 7,33, 
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 A avaliação do funcionamento social está apresentada na figura 9. Há 
diferença significativa, pelo teste post hoc de Dunn, no qual temos que o grupo 
controle tem valores significativamente inferiores a 34 a 71 meses (p = 0,002), 72 a 
107 meses (p = 0,004) e 108 a 152 meses (p = 0,009). Mas, não há diferença 
significativa entre os tempos de avaliação entre si. Funcionamento social: Kruskal-
Wallis: X2 = 16,50, p = 0,001. 
 
 
Figura 9. Comparação do domínio funcionamento social em que se observa valores 
significativamente menores entre o grupo não operado com aqueles operados (teste de 
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 Na figura 10 apresentamos os resultados em relação aos fatores 
emocional/psicológico que englobam os domínios. Temos que há diferença 
significativa (F(3:87) = 6,09, p = 0,001) em relação ao grupo não operado. Pelo 
teste post hoc de Bonferroni temos que o grupo controle tem valores 
significativamente inferiores a 34 a 71 meses (p = 0,03), 72 a 107 meses (p = 
0,002) e 108 a 152 meses (p = 0,004). Mas, não há diferença significativa entre os 
demais grupos (figura 10). 
 
 
Figura 10. Comparação do fator emocional/psicológico em que o grupo não operado teve 
menores escores em relação aos demais tempos de avaliação do grupo operado (teste de 
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 Na figura 11 é apresentada as avaliações em relação ao efeito 
médico/social. Encontrou-se diferença significativa entre os grupos (Kruskal-Wallis: 
X2 = 15,42, p = 0,001). Pelo teste post hoc de Dunn temos que o grupo controle 
tem valores significativamente inferiores a 34 a 71 meses (p = 0,001), 72 a 107 
meses (p = 0,05) e 108 a 152 meses (p < 0,001). Não há diferença significativa 
entre os demais grupos (figura 10). 
 
 
Figura 11. Comparação do fator efeito médico/social em que o grupo não operado 
(controle) teve menor avaliação significativamente em relação aos demais grupos (teste de 
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4.8.4 Análise multivariada das variáveis associadas à qualidade de vida dos 
pacientes operados 
 
 Utilizamos o método da análise de regressão linear multivariada para a 
elaboração de um modelo para a variável dependente indicativa da qualidade de 
vida (escore total do QOLIE-31). Todas as variáveis examinadas incialmente, foram 
significativas  na análise univariada. Contudo, como apresentado na tabela 20, 
teríamos como variáveis significativas no contexto multivariado os resultados 
aferidos pela escala de Engel, a pontuação da escala de eventos adversos a 
medicação e a pontuação do questionário de Depressão de Beck. 
 
Tabela 17. Modelo com os coeficientes do escore total do questionário de 




t P B Erro padrão 
1 (Constante) 122,659 3,872 31,676 0,000 
Classificação de Engel† -6,474 1,663 -3,892 0,000 
Eventos Adversos‡ -1,102 ,129 -8,524 0,000 
Pontuação no Beck¶ -,365 ,099 -3,678 0,000 
 R2 = 73,1%, †classificação do controle das crises; ‡escala de eventos adversos de Liverpool; 
¶questionário de depressão de Beck.   
 
 Assim, um modelo que explica 73,1% da variabilidade da variável escore 
total do QOLIE-31 foi composto ao final pelas seguintes variáveis: 
1) Classificação de Engel: p < 0,001 em que cada ponto da escala de  Engel 
diminui, em média, 6,47 pontos no escore total. 
2) Escala de Eventos adversos às drogas: p < 0,001 aonde cada ponto diminui, em 
média, 1,10 pontos no escore total. 
3) Pontuação no questionário de Depressão de Beck: p< 0,001 em que cada ponto 




	   63	  
4.8.5 Análise multivariada das variáveis associadas à qualidade de vida para 
toda a amostra 
 
 Avaliamos como variável dependente o escore total do QOLIE-31 da 
amostra como um todo ( n = 91), deixando o tratamento cirúrgico, sim ou não, 
como uma das variáveis independentes.  
 Nesse modelo multivariado, constaram as seguintes variáveis, todas 
significativas na análise univariada: 
- Grupo de tratamento : p < 0,001   Codificado 0 = Não Operado  1 = Operado. 
- Engel (De I a IV): r = -0,49   p < 0,001 
- Escala de eventos adversos à medicação (De 19 a 76): r = -0,82   p < 0,001 
- Uso de Medicações antiepilépticas: p < 0,001   Codificado 0 = Não toma  1 = 
Toma. 
- Pontuação no Beck (De 0 a 63): r = -0,55   p < 0,001 
- Escolaridade: p = 0,02.   Codificado 0 = Até 9 anos  1 = Acima de 9 anos. 
- Trabalho: p = 0,05   Codificado 0 = Não trabalha  1 = Trabalha. 
- Aprendizado pela tentativa (LOT) < 2DP: p = 0,01   Codificado 0 = Normal  1 = 
Déficit. 
 Utilizando o mesmo método anterior, chegamos ao modelo final composto 
pelas variáveis: 
a) Classificação de Engel: p = 0,01 aonde cada ponto diminui, em média, 2,38 
pontos no escore total;  
b) Escala de eventos adversos à  medicações antiepilépticas: p < 0,001 em que   
cada ponto na escala diminui, em média, 1,18 pontos no escore total ;  
c) Pontuação no Questionário de Depressão de Beck: p = 0,001. Cada ponto na 
escala de Beck diminui, em média, 0,31 pontos no escore total . 
 Este modelo explica 72,4% da variabilidade da variável escore total do 
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 5. DISCUSSÃO 
 
 A  cirurgia para epilepsia é considerada, tradicionalmente, uma cirurgia 
funcional e, enquanto dificilmente restabeleça  uma função física, ela deve almejar 
não somente  melhorar ou curar a epilepsia, mas, sobretudo, contribuir de forma 
duradoura para o bem-estar físico, mental e social do paciente (7). Deve ser 
analisada,  também, avaliando-se o que o paciente almeja (8). Para melhor 
compreensão, discutiremos os resultados em tópicos. 
 
5.1 PROGNÓSTICO  SOCIAL 
 
 Comparando  as amostras de pacientes operados e não operados, não 
encontramos diferenças significativas quanto a idade de início das crises, duração 
da epilepsia ou presença de auras, o que sinaliza que esses fatores não implicaram 
em diferenças no prognóstico operatório. Encontramos, outrossim, maior 
porcentagem de pessoas empregadas no grupo operado. Entretanto, mesmo nesse 
grupo, 46,5% permaneceram desempregados, enquanto, no mesmo período,  de 
julho de 2012 à julho de 2013, a taxa de desemprego no Distrito Federal variou 
entre 12,7 e 12,1%, segundo pesquisa da Companhia de Planejamento  do Distrito 
Federal (145). Além disso, a diferença em relação ao nível de educação, 
desenvolvimento de laços familiares e direção de automóveis não foi significativa. 
Essa última foi significativa apenas na amostra como um todo e quando 
considerada a completa ausência de crises (p=0,05).  A modéstia desses ganhos 
não é exclusividade da presente pesquisa (146). O assunto foi sistematicamente 
revisado em 2011  por Hamiwka e colaboradores (147) que encontraram aumento 
na habilidade para dirigir que também é dependente de ficar livres de crises, 
pequena melhora em relação à educação e nenhuma alteração no estado civil dos 
pacientes. As diferenças  sócio-econômicas  também são decisivas. L. George e 
colaboradores não encontraram em 2009, na Índia,  diferença na taxa de emprego  
em geral, mas apenas daqueles que tinham algum grau de especialização, e 
nenhum aumento no número de pacientes dirigindo após a cirurgia. Por outro lado, 
o estudo de Reeves e colaboradores (148), realizado nos EUA, encontrou 
justamente a  direção de veículos e a continuidade dos estudos no pós-operatório 
como determinantes em relação ao trabalho.  
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 Essas  dificuldades espelham os anos de estigmatização pela epilepsia. 
Andersson-Roswall e colaboradores (149) mostraram que, em dez anos após a 
cirurgia, a taxa de emprego dos pacientes completamente livres de crises ainda era  
inferior àquela dos  não epilépticos.  O estudo de Sperling e colaboradores (150) 
mostrava, já em 1995,  que  a idade à cirurgia possibilitava melhor prognóstico 
vocacional ao paciente. Recentemente, Sung e colaboradores (151) demonstraram 
que, de uma população de 2.030 pacientes epilépticos desempregados, 44%  
conseguiram emprego após a intervenção de programa estatal de reabilitação 
vocacional. 
 Os pacientes aqui avaliados, todavia, esperaram, em média, 24 anos até a 
cirurgia. A demora e seus efeitos permanecem como realidade mundial mesmo nos 
países desenvolvidos e ocorre, em parte, por atraso no encaminhamento dos 
pacientes aos serviços de referência (152–154). Em contrapartida, déficits de 
memória que podem ser aprofundados pela cirurgia poderiam dificultar a 
aprendizagem em momento crucial da vida (155).  
 Na tentativa de elucidar, de forma mais consistente, possíveis ganhos ou 
perdas com a cirurgia precoce, Engel e colaboradores (4) iniciaram o estudo 
prospectivo randomizado “ERSET” que recrutou pacientes com epilepsia refratária 
com menos de dois anos de evolução para tratamento clínico ou cirúrgico. O 
estudo teve que ser abortado logo após  seu início, devido a diferença no 
prognóstico primário de controle das crises e, embora quatro  ( 36%) dos pacientes 
operados tenham sofrido declínio da memória  após  a cirurgia,  o tamanho da 
amostra não permitiu se traçar conclusões. É importante ressaltar que déficits 
neuropsicológicos  e uma alta prevalência de depressão relacionada à epilepsia do 
lobo temporal, também impactam no funcionamento social dos pacientes como 
discutiremos oportunamente. 
 Observamos, também, que o grupo de pacientes operados obteve redução 
significativa no número de drogas antiepilépticas, passando, em média, para a 
monoterapia. Não obstante, observamos que a porcentagem de pacientes que 
efetivamente suspenderam por completo o tratamento medicamentoso ( 30%) foi 
inferior à dos pacientes completamente livres de crises (Engel Ia, 44%). Essa 
diferença pode ser explicada pela inexistência de evidências para orientar o  
médico  quanto ao  tempo apropriado para a retirada das medicações (156) e pela 
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relutância dos pacientes devido às questões sociais, principalmente a vontade de 
dirigir automóveis (157). 
  Levando-se em conta esses aspectos, é seguro dizer que a maior parte das 
recorrências relacionadas à retiradas das medicações são facilmente controladas 
pela sua reintrodução (158,159). No estudo de Rathore e colaboradores (160) 24 
das 26 recorrências foram assim controladas. Esse é um fator que contribui para o 
presente achado de número maior de pacientes livres de crises no último ano (ILAE 
I), em relação aos que nunca tiveram crises desde a cirurgia (Engel Ia). 
 
5.2 PROGNÓSTICO DAS CRISES  
 
 No presente estudo, como esperado (161,162), encontramos resultados 
melhores  no controle das crises no grupo dos pacientes operados. Após um tempo 
médio de evolução de 81 meses, 93% dos pacientes tiveram prognóstico favorável 
( Engel I e II), 72% estavam controlados (Engel I) e 43,7% não haviam sofrido 
nenhuma aura ou outra crise (Engel Ia), em semelhança a outros estudos com 
metodologia similar. No estudo de Dupont e colaboradores (163), por exemplo, 
após tempo médio de sete anos, 48% estavam livres de crises assim como 47,7% 
dos de Elsharkawy e colaboradores (164) e 46% de Jutila e colaboradores (165). 
Spencer e colaboradores (79) agora em estudo prospectivo multicêntrico, 
encontraram 68% dos pacientes “controlados” ( Engel I) dois anos após a  cirurgia. 
Entretanto, alguns estudos obtiveram resultados melhores. O estudo retrospectivo 
de Tanriverdi e colaboradores (55) tiveram que 58% nunca sofreram crises, Sagher 
e colaboradores  (166) observaram 94% controlados por quatro anos  e, no Brasil, 
Paglioli e colaboradores (167) coletaram os dados prospectivamente por  dois a 
onze anos após a cirurgia, com cinco anos em média, e reportaram a estimativa de 
pacientes livres das crises (Engel Ia) de 74%, em cinco  anos e 66% dez anos 
após. Contudo, o pior resultado foi reportado justamente pelo estudo prospectivo 
randomizado de Wiebe (3) e colaboradores, no qual apenas 38% dos 40 pacientes 
operados permaneceram totalmente livre de crises no primeiro ano e 58%  tiveram 
apenas auras. Resultado ainda muito superior aos 8% do grupo de não operados. 
Entretanto, esse foi o único estudo publicado a utilizar diários para diminuir a falta 
de acurácia dos pacientes em relatar o número de crises. Essas diferenças 
refletem, em grande parte, as diferenças metodológicas no desenho dos estudos e 
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ainda na definição do termo livre de crises, ao qual alguns incorporam os pacientes 
com auras ou, ainda, que tiveram crises há mais de dois anos, o que consideramos 
como pacientes controlados. Nesse contexto, a metanálise de Schmidt e Stavem 
(168) observou que a definição do grupo livre de crises variava em quatro 
categorias principais. Não obstante, sua avaliação dos 20 estudos incluídos, obteve 
que 44% dos 1.621 pacientes operados permaneceram livre de crises. 
Observaram, também, que o mesmo se aplicou à 12% de 113 do grupo não 
operado. No atual estudo, apenas um (5%)  dos vinte pacientes em pré-operatório 
estavam controlados ( Engel I) no último ano. Em outra metánalise (5), a mediana 
da porcentagem de pacientes controlados (Engel I) foi 65% com 25° e 75° percentis 
de 55% e 80%. 
 Em relação à técnica cirúrgica, alguns (11,55,169) consideram que técnicas 
mais seletivas, porém com acesso mais limitado, para a ressecção das estruturas 
mesias obtém resultado semelhante enquanto poupando o neocortex lateral. 
Todavia, preferimos  a lobectomia temporal anterior de Spencer, uma vez que ela 
permite exposição adequada às estruturas mesiais, o que possibilita ressecção 
extensa do hipocampo e do giro para-hipocampal, enquanto retira o polo temporal. 
Esse, que não pode ser miticamente considerado silencioso (170), teve o seu papel 
investigado com eletrodos de profundidade por Chabardes e colaboradores (171) 
que encontraram-no envolvido no início das crises, antes ou concomitantemente ao 
hipocampo, em 48% dos pacientes. Além disso, o estudo randomizado de Wyler e 
colaboradores (172), apontou para melhor chance das crises cessarem se a 
hipocampectomia atingia mais posteriormente o nível dos colículos superiores ao 
invés de cessar ao nível do pedúnculo cerebral (69% x 38%) isso, sem diferença no 
prognóstico da memória. Tal achado foi contestado pelo estudo randomizado de 
Schramm e colaboradores (173). Recorrendo, então, novamente aos  estudos por 
revisão sistemática (174,175), encontramos que a lobectomia obteve resultados 
superiores (RR 1,32, p<0,01), enquanto o prognóstico neuropsicológico foi 
semelhante. Nesse sentido, estudos de reoperação (176–179) e, recentemente, do 
uso da  radiocirurgia (180) como resgate, favorecem o papel de remanescentes 
estruturais como fatores de mau prognóstico. 
 Apesar de superior ao tratamento medicamentoso, a atual dificuldade em se 
controlar as crises em um terço dos pacientes, mostra a necessidade de avanços 
no tratamento da epilepsia. Nessa direção, a revisão de Schmidt e Stavem 
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visualiza historicamente a melhora no prognóstico cirúrgico com resultados piores 
reportados em séries anteriores à 1980. Contudo, o estudo de Foldvary e 
colaboradores (181), que avaliou, retrospectivamente, 79 pacientes operados no 
centro médico da Universidade de Duke, 1962 até 1984, e controlou  65% deles, ou 
seja, o mesmo do que conseguimos hoje em dia, nos mostra o quanto esse 
progresso é difícil. 
 Utilizamos, também, a escala de prognóstico das crises da Liga 
Internacional contra a Epilepsia (ILAE) de forma complementar à escala de Engel. 
Elas tem correlação muito estreita no período inicial de seguimento inicialmente 
(182), mas nos mostra o que aconteceu enfocando o último ano de evolução. 
Dessa maneira, encontramos que 67.6%, dos pacientes não tiveram crises no 
último ano contra 43,7% que não sofreram nenhuma durante todo o período pós-
operatório. Isso explica-se pelo caráter intermitente da epilepsia do lobo temporal, 
inclusive em sua recorrência (183). O estudo de Tisi e colaboradores (184) ilustra 
esse fenômeno. Dentre os pacientes que não estavam livres de crises dois anos 
após a cirurgia, 13% obtiveram o controle, por pelo menos um ano, dois anos 
depois, 24% cinco anos depois e 38% dez anos depois. Apenas 10 de 47 
recorrências tardias estavam relacionadas à retirada de medicações  e a remissão 
era mais comumente espontânea. Mcintosh e colaboradores (185,186) inclusive, 
não encontraram nenhuma relação com  a descontinuação de drogas. A falta de 
relevância, por ambas as classificações, à crises que podem ocorrer logo em 
seguida à cirurgia, permanece como questão controversa em seu significado no 
prognóstico (187). 
 
5.3 TOXICIDADE DAS DROGAS ANTIEPILÉPTICAS 
 
 Como já discutido, o grupo de pacientes operados passou a usar menos 
drogas e parte dele conseguiu cessar o seu uso. Entretanto, sabemos que existe 
grande variação entre os pacientes em sua  sensibilidade individual à dosagem ou 
tipo de droga utilizada (188). Essas diferenças devem ser levadas em conta no 
conceito de maximizar o tratamento (189). Corroborando essas reflexões, Canevini 
e colaboradores (135) avaliaram 809 pacientes e não encontraram correlação entre 
dosagem, monoterapia ou politerapia,  
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 Nessa presente casuística, observamos no grupo operado, diminuição na 
média da pontuação da escala de efeitos adversos de Liverpool (AEP) e na 
porcentagem de pacientes  com pontuação superior ao ponto de corte  para serem 
considerados intoxicados. A média de 32 pontos do grupo operado  compara 
favoravelmente com os atuais não operados e com outras séries. Gilliam e 
colaboradores (16), por exemplo, encontraram no mesmo questionário, a média de 
35 pontos nos operados e 47 nos controles de uma coorte similar.  
 Obtivemos, também, no grupo dos operados, um número quatro vezes 
menor de pacientes “intoxicados” (AEP>45) em relação aos controles. Resultado 
semelhante também favorável aos 77% publicados por Martins e colaboradores 
(142) em um grupo de pacientes com epilepsia refratária. O mesmo trabalho 
mostrou forte correlação do questionário  de efeitos  adversos com um questionário 
sobre o status psicológico, a Escala Hospitalar de Depressão e Ansiedade (HADS). 
Em convergência, Panelli e colaboradores (190) observaram que o mesmo HADS 
predizia o escore do AEP muito melhor do que o uso das drogas e que, 16 dos 19 
sintomas estudados no questionário de efeitos adversos eram significativamente 
relacionados à ansiedade e depressão. A  repercussão dessa interligação sobre a 
qualidade de vida será discutida mais adiante. 
 
5.4 PROGNÓSTICO DA DEPRESSÃO  
 
 Os resultados obtidos com  a versão revisada do questionário de Depressão 
de Beck ( BDI-II) mostram menor prevalência de depressão no grupo operado, 
sendo que esses apresentaram três vezes menos chance do diagnóstico de 
depressão moderada à grave. Encontramos a mesma relação nos operados à 
esquerda ou à direita e também entre os subgrupos operados, ou não, com 
patologia do lobo temporal esquerdo. O restrito número de seis pacientes não 
operados à direita dificultou sua análise.  
 Estes resultados, em pacientes com mais de três anos de evolução pós-
operatória, vão em contraponto aos estudos de curto seguimento que apontam 
para uma piora inicial dos pacientes operados (15,191), possivelmente por fatores 
neurobiológicos (14,192,193) ou por dificuldades de adaptação social descrita 
como o “fardo da normalidade” (13,194–196). Essa piora tende a desaparecer com 
o tempo conforme observado dois anos após a cirurgia no estudo de Meldolesi e 
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colaboradores (197). Avaliando pacientes cinco anos após a cirurgia, Hamid e 
colaboradores (132) descreveram melhora na pontuação média do Questionário de 
Depressão de Beck , mais acentuada nos pacientes com bom controle das crises. 
Não obstante, outros autores (14,198,199) encontraram que, a história prévia de 
depressão no pré-operatório era mais significativa para a chance de sintomas 
depressivos no pós-operatório do que, propriamente  o controle das crises. A 
possibilidade de que sintomas depressivos pré-operatórios influenciem o 
prognóstico das crises no pós-operatório permanece em debate (123,200). 
 A comparação quantitativa dos nossos  resultados e, inclusive entre os de 
outros deve ser tomada com muita  cautela. O questionário é uma ferramenta de 
triagem e, apesar de alta sensibilidade (93%)  e especificidade (81%) (201), não 
contempla uma avaliação psiquiátrica completa. Os estudos publicados utilizaram a 
versão original (202) ou a revisada e, por exemplo, cada estudo mencionado acima 
propôs um ponto de corte diferente  para o diagnóstico de  depressão. 
 
5.5 PROGNÓSTICO DA MEMÓRIA 
 
 A presente amostra, em concordância com o esperado do ponto de vista 
neurobiológico (203), revelou frequência muito alta de desempenho inferior no teste 
de Aprendizagem Verbal de Rey, tanto nos pacientes operados, como nos 
controles. Na evocação tardia, em especial, 76% dos pacientes operados e 65% 
dos não operados  obtiveram pontuações abaixo de um e meio desvios padrão da 
média. Em contrapartida, mesmo nessa amostragem de pacientes selecionados 
com atrofia hipocampal, verificamos que uma proporção dos pacientes obteve 
desempenho satisfatório em maior especialmente no reconhecimento tardio e no 
aprendizado por tentativas (LOT). 
  A esse respeito, Chelune e colaboradores (204), formularam, em 1995, a 
hipótese de uma adequação funcional    do hipocampo baseada na histopatologia e 
na morfometria do hipocampo. Essa assertiva foi corroborada por Helmstaedeter e 
colaboradores (205), que encontraram relação inversa da memória verbal e visual 
quanto ao volume, e não quanto à extensão do hipocampo retirado na cirurgia. 
Assim, a atrofia hipocampal presente em toda a amostra pode ter “protegido” os 
pacientes quanto à déficits adicionais. Além disso, estudos recentes, baseados em 
ressonância magnética funcional, sugerem que a integridade funcional do 
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hipocampo é mais  importante que a estrutural (206) e ainda que outras estruturas 
recrutadas como o córtex orbito-frontal, o cíngulo anterior e a amígdala  têm papel 
importante na memória (207). 
 Nosso grupo de pacientes operados não demonstrou desempenho inferior  
ao grupo controle como seria o esperado (208,209), especialmente, em relação aos 
pacientes operados no lobo temporal esquerdo. Entretanto, Gleissner e 
colaboradores (210,211), avaliando 140 pacientes  antes e três meses após a 
cirurgia, observaram que uma melhor performance pré-operatória predizia declínio 
maior na memória verbal. Dessa forma, a referida alta frequência de déficits em 
toda a  nossa amostra  pode também ter interferido nessa análise. Castro e 
colaboradores (212), analisando pacientes operados, descreveram prevalência de 
déficits na metade dos pacientes e também distribuição semelhante à esquerda ou 
à direita. Essa alta prevalência, já no pré-operatório poderia estar envolvida na 
falha do teste do amobarbital (Teste de Wada) em predizer o prognóstico da 
memória global como descrito por Kirsch e colaboradores (213). Outra 
possibilidade, uma vez que avaliamos pacientes com tempo de evolução pós-
cirúrgica acima de três anos, seria relacionada ao achado de que o declínio da 
memória verbal é menos frequente dez anos do que dois  anos após a cirurgia 
(214), inferindo algum grau de recuperação funcional. 
 Em relação ao subgrupo de pacientes com desempenho muito inferior à 
média, encontramos diferença na memória imediata, aonde dez pacientes do grupo 
operado e nenhum dos não operados obtiveram desempenho nessa tarefa mais 
relacionada à atenção. Acreditamos a diferença esteja relacionada a uma disfunção 
das funções executivas do lobo frontal (215).   
 Podemos dizer, enfim, que o teste de Aprendizagem Verbal de Rey não teve 
em nossa amostra diferença de sensibilidade à déficits do lobo temporal esquerdo, 
dominante, ao contrário do afirmado por Loring e colaboradores (216). A 
comparação  quantitativa dos resultados entre os diversos estudos também deve 
ser cautelosa, Hawkins e colaboradores (217) encontraram sete formas diferentes 
do questionário em sua revisão da literatura. 
 Uma vez que a prevalência de depressão foi menor no grupo operado e os 
déficits de memória tiveram igual prevalência, concluímos que não houve relação 
entre a depressão e a memória verbal objetiva entre os grupos como o descrito por 
Helmstaedter e colaboradores (218). 
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5.6  PROGNÓSTICO DA QUALIDADE DE VIDA ENTRE O GRUPO DE 
OPERADOS E NÃO OPERADOS 
  
 A diferença favorável ao grupo operado em todos os domínios, com exceção 
do funcionamento cognitivo e no escore total, é consistente com o encontrado na 
literatura com método de estudo similar (10,80,164). Apesar da necessidade 
cautela nesta análise devido ao desenho do estudo consideramos que, como as 
características epidemiológicas dos dois grupos foram semelhantes e que, ainda, o 
escore total do QOLIE-31 dos pacientes não operados também foi semelhante ao 
encontrado na literatura. Mesmo trabalhos realizados em países diferentes, tem 
encontrado valores muito próximos. Por exemplo, as médias foram semelhantes de 
53,1 em Havana, Cuba (219), no Canadá, foi 48,9 (220), na cidade do México (221) 
a média foi 50,9 no grupo de pacientes com epilepsia do lobo temporal mesial e 
64,9 nos pacientes com epilepsia do lobo temporal de outras etiologias. Esses 
números são consistentemente inferiores à população geral de epilépticos  também 
independentemente da localização geográfica. Além disso, no Brasil foram 
encontradas médias 51,1 (94) e 64,3 (222), na Índia, 59,9 (223), na França, 61,9 
(224) e, no estudo original de Cramer e colaboradores (93), nos Estados Unidos, 
63. 
 Em nossos  resultados, os domínios que mostraram maior diferença entre os 
grupos foram menor preocupação com as crises e melhor funcionamento social. 
Embora a melhora do primeiro seja óbvia, pelo alto percentual de pacientes 
controlados, a diferença no funcionamento social ocorreu independetemente da 
memória verbal em acordo com outros autores (225,226).  
 Avaliamos que a ausência  de diferença no funcionamento cognitivo, 
também encontrada na literatura (227), pode ser explicada, pelos achados de 
Helmstaedter e Elger (228) sobre a deficiência da memória na epilepsia do lobo 
temporal como problema de desenvolvimento cognitivo. Nessa teoria, como esse  
tipo de  epilepsia e a capacidade  de estabelecer a memória episódica se instalam 
concomitantemente na primeira e segunda décadas da vida, e os pacientes nunca 
atingem o desempenho da população em geral e dificilmente poderiam ser 
revertidos. Tais achados explicariam, também, a dificuldade em se provar a 
utilidade da terapia cognitiva em cirurgia para epilepsia (229).  
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 Outro aspecto importante do presente estudo, foi que, na nossa amostra, a 
ausência de  melhora subjetiva da percepção do funcionamento cognitivo veio em 
encontro à ausência objetiva de diferenças na memória verbal  pelo Teste da 
Aprendizagem Verbal de Rey. Ou seja, apesar da melhor qualidade de vida, os 
mantiveram a percepção da  dificuldade cognitiva. Isso ocorreu em contraste com a 
constatação, por outros, de que a percepção subjetiva da memória não se 
correlaciona com os resultados aferidos em testes cognitivos (230), mas, sim, com 
o estado de humor (231–233). Entretanto, Lineweaver e colaboradores (234), 
observaram que, embora como um grupo, os pacientes não tem acurácia em 
mensurar a própria memória, os pacientes com declínio da memória, mais 
frequentemente acusam essa alteração. Esse declínio não pôde ser testado  em 
nosso estudo. 
 Para mensurar nosso resultado cirúrgico, em que obtivemos o escore total 
de 75,44 pontos que foi superior ao resultado do grupo não operado em 0,98 
desvio padrão. Foi superior, também, a princípio,  ao encontrado por outros 
autores. Eles analisaram a coorte randomizada e prospectiva de 2001 (3,220) e 
obtiveram o escore de 64,91 pontos, um ano após a cirurgia. Essa diferença pode 
ser explicada pela diferença de metodologia e pelo achado de que a melhora 
sustentável  na qualidade de vida demora mais de um ano para ser alcançada 
(9,235).  
 Ainda objetivando evitar erros de interpretação dos resultados por vícios do 
tamanho do grupo controle, utilizamos a comparação externa com um grupo de 304 
pacientes com epilepsia em geral analisado por Cramer e colaboradores (93). 
Encontramos  que a média do nosso grupo controle  foi muito próxima ao daquela 
amostra e que a diferença entre o grupo operado e o não operado, elevaria em 
quase um desvio padrão (0,9) sua  qualidade de vida. Segundo Norman e 
colaboradores (236,237), a diferença mínima para uma diferença clínica em 
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5.7  PROGNÓSTICO DA QUALIDADE DE VIDA NO GRUPO DE OPERADOS. 
 
5.7.1 Qualidade de vida e prognóstico das crises 
 
 Nossos resultados sugerem que, pela classificação de Engel, os pacientes 
totalmente livres de crises alcançaram o mesmo patamar de QV dos considerados 
controlados, ou seja, aqueles que permanecem apenas com auras, sem crises há 
dois anos ou com crises apenas à retirada das medicações como o descrito por 
Lowe e colaboradores (10). Eles estão em contraste com trabalhos em que apenas 
pacientes livres de crises (12,238) ou com auras (10) se beneficiaram. Em relação 
aos pacientes que permaneceram com crises raras, não se saíram melhores que 
os com crises frequentes, agora em contraste com trabalhos que relataram melhora 
a partir de 75% de redução das crises (239,240). No grupo que permaneceram com 
crises raras, encontramos melhor qualidade de vida naqueles com até duas crises 
por ano, inclusive diurnas em relação aos que tem crises apenas noturnas. 
Especulamos que esses pacientes possam, na verdade ter maior número de crises 
do que o percebido. A avaliação do grupo de mau prognóstico, que continuam com 
crises mais frequentes, encontrou uma diferença não significativa em favor do 
grupo não operado, em contraponto aos trabalhos em que todos os pacientes 
melhoravam (99,241). 
 Em relação à classificação da ILAE, encontramos maior número de 
pacientes totalmente livres de crises do que na de Engel. Isso porque, ela toma  em 
consideração apenas o último ano de evolução. Não obstante, esse grupo manteve 
o mesmo patamar nas duas classificações, o que sugere que a determinação da 
frequência das crises no último ano é suficiente para determinar a qualidade de 
vida. Nessa classificação, o grupo com até três dias com crises por ano também 
obteve melhor qualidade de vida em relação aos que sofrem mais crises como o 
descrito por Von Lehe e colaboradores (242). Consideramos assim, que a 
classificação da ILAE, conquanto não seja útil para a definição do grupo de 
pacientes livres de crises desde a cirurgia e talvez curados, é mais simples e 
suficiente para medir a qualidade de vida dos pacientes.  A análise combinada dos 
resultados pelas Classificações de Engel e da ILAE, nos sugerem que crises raras 
que escapam após longos períodos de remissão, voltam a ser controladas e não 
interferem na QV. 
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5.7.2 QV dos pacientes operados em relação ao tempo de evolução pós-
operatória e aos pacientes não operados 
 
 Nossa análise mostrou, nessa amostra com grande tempo de evolução pós-
operatória, estabilidade da qualidade de vida em três grupos de pacientes com 
tempos de evolução sequencial. Notamos diferença significativa estável apenas em 
relação ao grupo não operado. Nossos dados estão de acordo com outros  
(9,163,164,235,241) que consideraram que, no longo termo, a qualidade de vida se 
estabiliza tendo atingido, ou não,  o “teto” da população em geral. Nesse ponto, 
discordamos de Hemb e colaboradores (11) em sua sugestão de que é necessário 
acompanhar os pacientes por mais de uma década para avaliar o prognóstico final 
da QV. A falta de correlação, em nossa série, da qualidade de vida no grupo 
operado com estar trabalhando e a modesta diferença desse quesito entre os 
pacientes operados e os não operados nos faz vislumbrar uma janela inicial para 
sua reabilitação vocacional como já proposto (146,243).  
 
5.7.3 Resultados da análise univariada 
 
 Discutiremos a seguir, os resultados significativos nas outras análises 
univariadas que foram utilizadas na construção do modelo multivariado das 
associações da qualidade de vida no grupo operado. 
 Dentre os indicadores sociais, só a escolaridade maior foi associada à 
qualidade de vida, correlação essa que logo desapareceu na análise multivariada. 
Loring e colaboradores (244)  descreveram a sua dependência do escore do Beck, 
assim como, sua influência não foi corroborada por revisão sistemática recente 
(245).  
 Os resultados obtidos com o questionário de depressão de Beck mostraram 
correlação com a qualidade de vida alcançada. É sabido que os distúrbios do 
humor  são associados com dificuldade de ajustamento social (15) e os mesmos 
autores observaram que a depressão pode perdurar no pós-operatório. Entretanto, 
não encontraram relação entre a depressão e o prognóstico das crises, o que foi 
contestado por outros autores (132,198). Nesse último, mesmo pacientes com 
crises raras, usufruíram melhor qualidade de vida, uma vez ajustada a análise pelo 
escore de depressão e ansiedade. Como a presente amostra teve número muito 
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reduzido de pacientes com mau prognóstico, não nos foi possível analisar tal 
correlação.  
 Em relação à memória, encontramos influência positiva na qualidade de vida 
por melhor performance no reconhecimento tardio e, com maior diferença no 
aprendizado por tentativas (LOT). Diferença essa que  desapareceu na análise 
multivariada. Huang e colaboradores (231) mostraram que, a percepção da 
memória, e assim, sua influência na QV, estão atrelados mais ao estado de humor 
e na  quantidade de medicações do que ao número de crises. Já Busch e 
colaboradores (246), ao  compararem a avaliação pré e pós-operatoria, 
constataram que a pontuação da escala de depressão de Beck tinha maior valor  
preditivo para déficits de memória do que a avaliação neuropsicológica. 
 Em outra vertente,  Giovagnoli e colaboradores (247), utilizando a “Teoria da 
Mente”, notaram que a relação entre a consciência da existência de déficit 
neuropsicológico estava relacionada à situação afetiva e clínica e, ainda, que o 
subestimar do déficit estava associado com melhor qualidade de vida, melhor 
educação e menor idade. Outro estudo do mesmo grupo (248), especulou que a 
esclerose mesial temporal pode ser acompanhada de déficits seletivos na 
percepção pela própria lesão temporal e por disfunção frontal. Entretanto, em nova  
análise (249), encontraram que os déficits de memória poderiam explicar 10%  da 
variância da QV, medida pelo QOLIE-89, independente do humor e variáveis 
clínicas. Isso não foi comprovado por nós em amostra de pacientes com epilepsia 
exclusivamente temporal mesial e avaliada pelo QOLIE-31.  
 Observamos, ainda, que os pacientes que diminuem ou cessam o uso de 
medicações antiepilépticas conseguiram melhor qualidade de vida. Na análise 
multivariada, essa influência desaparece pela sua correlação inversa ao controle 
das crises (10). Essa é a diferença fundamental em relação ao grupo de tratamento 
exclusivamente clínico, aonde maior controle das crises é associado com o 
aumento das medicações. Por isso,  Luoni e colaboradores (17), ao avaliarem 
somente pacientes clínicos que falharam à primeira droga escolhida, concluíram 
que a toxicidade da drogas e a depressão são mais importantes do que o controle 
das crises na determinação da qualidade de vida. Por outro lado, assinalamos, 
como outros (166) que a presença e gravidade dos efeitos colaterais das drogas 
pelo Questionário de Efeitos Adversos de Liverpool, mostrou a correlação mais alta 
com qualidade de vida. Ou seja, em uma amostra em que a maioria dos pacientes 
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operados obteve controle favorável das crises, é necessário diagnosticar e tratar  a 
presença de depressão e os efeitos adversos das drogas no intuito de possibilitar 
melhor qualidade de vida. 
  
5.7.4 Resultados da análise multivariada 
 
 Ao final do tratamento estatístico por  regressão logística múltipla, obtivemos 
que o grau de controle das crises, a toxicidade das drogas referida pelo paciente e 
sua avaliação pelo questionário de Beck quanto ao grau de sintomas depressivos 
explicam a maior parte da sua percepção da qualidade de vida.  
 A interpretação desse resultado merece atenção especial. A influência do 
prognóstico das crises tem variado entre  a presença (250)  e a ausência (16) de 
relação com a qualidade de vida. Entretanto, a informação quanto à presença das 
crises, apesar de cercada de inexatidão, tende a ser objetiva. Já a subjetividade 
dos questionários de eventos adversos e da qualidade de vida  torna-os 
extremamente susceptíveis à influência do estado de humor. Por exemplo, 
enquanto um estudo (164) sugere forte correlação inversa da qualidade de vida  
com a toxicidade das drogas, outro (233) contrapõe que essa toxicidade é, na 
verdade, mediada pelo humor. Além do mais, o próprio questionário QOLIE-31 tem 
domínios que enfocam exatamente a sensação de bem-estar e os efeitos colaterais 
das drogas de forma que, os três fatores estão estruturalmente envolvidos (140).  
 Por fim, temos que o controle das crises contribuiu seis vezes mais que a 
toxicidade para explicar a variação da qualidade de vida. Em contraste, Canuet e 
colaboradores (251), que avaliaram pacientes epilépticos em geral, encontraram a 
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5.7.5 Resultados da análise multivariada de toda a amostra 
 
 O resultado da análise da  qualidade de vida como variável dependente em 
toda a amostra, nos levou novamente à sua correlação com as mesmas variáveis, 
mantendo o mesmo efeito do controle das crises, da toxicidade e do humor de 
forma independente. Contradizemos assim, a falta de correlação do prognóstico 
das crises de outros estudos (252,253). Ambos concluíram que o humor tem um 
papel dominante na determinação dos escores do QOLIE-31. Entretanto, incluíram 
pacientes com epilepsia em geral e não pacientes tratados cirurgicamente. 
Demonstraram, contudo, que em estudos de tratamento clínico, os resultados 
necessitam considerar o humor como variável. Como compreendido por Perrine e 
colaboradores (226): “o humor pode ser adversamente afetado por uma baixa 
qualidade de vida ou, a qualidade de vida percebida pelo indivíduo pode ser 
afetada por um distúrbio do humor”.  
 Ressaltamos dessa maneira que, em pacientes tratados clinicamente, os 
ganhos de qualidade de vida com o controle das crises encontrados por Birbeck e 
colaboradores (254), por exemplo, podem ter sido mascarados pela ausência da 
avaliação concomitante do estado de humor. Da mesma forma, Pauli e 
colaboradores (255) não encontraram fatores fortemente correlatos à QV ao 
estudar pacientes fármaco-resistentes, estes, não consideraram a intensidade, mas 
apenas a presença de depressão. Já na presente amostra, com pacientes 
refratários às drogas e pacientes operados com redução do seu uso, o controle das 
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6. CONCLUSÃO 
 
 Concluímos, com o presente estudo, que  a cirurgia obteve, quanto ao 
prognóstico das crises, resultado superior ao tratamento clínico na epilepsia do 
lobo temporal mesial resistente às drogas antiepilépticas, possibilitou a sua 
diminuição ou retirada e menos efeitos adversos associados. Em relação à 
memória verbal, observamos que, somente na evocação imediata,  mais pacientes 
apresentavam desempenho na faixa muito inferior do Teste de Rey . Não 
encontramos diferenças quanto à lateralidade da epilepsia nos outros resultados do 
teste, evocação e reconhecimento tardios e aprendizado por tentativas. A cirurgia 
também foi associada a menor prevalência de depressão e permitiu aos pacientes 
alcançar melhor qualidade de vida. Essa melhora, foi mais intensamente percebida 
na auto-avaliação dos pacientes, especialmente na preocupação com as crises e 
no seu funcionamento social, e manteve-se  estável ao se avaliar  diferentes 
períodos de evolução pós operatória. Teve, contudo, menor influência  nos 
indicadores sociais. Além disso, falhar ao tratamento cirúrgico, não resultou em pior  
qualidade de vida em relação ao grupo não operado. 
 Outro achado importante foi  que, além do controle das crises, sintomas 
depressivos e o fardo de efeitos adversos das drogas também se correlacionaram 
com a qualidade de vida e merecem atenção especial no tratamento dos pacientes. 
Consideramos que a cirurgia se mostrou peça-chave no tratamento e não se 
justifica a demora atual para que os pacientes sejam referenciados para a sua 
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APÊNDICE A 
FICHA DE IDENTIFICAÇÃO 
DATA: ____/_____/______  
Qual é seu nome completo? 
1.1 Nome: ................................................................................................ 
Qual é sua data de nascimento? 
1.2 Idade: ............... Data de Nascimento___ /____ /________  
1.3 Sexo: (1) Masculino (2) Feminino 
O senhor(a) nasceu onde? 
Naturalidade: 
Qual é seu endereço? 
Endereço: ............................................. Bairro: ................................Cidade: 
................................ Telefone....... 
Qual é seu estado civil? 
1.4 Estado civil?  (1) Solteiro  (2) Casado (3) Separado  (4) União estável (5) Viúvo 
(6) Teve namorado no último ano (7) Namorou nos últimos 5 anos? (8) Nunca 
namorou        Filhos? S/N 
1.5 Pele? (preenchido pelo pesquisador) (1) branca  (2) parda (3) negra (4) amarela 
(5) outra 
O senhor(a) tem religião? Qual e? 
1.6 Qual sua religião? (1) protestante/evangélica (2) católica (3) espirita (4) 
nenhuma (5) outra  
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Que mão o senhor usa para escrever? 
1.7 Que mão usa para escrever ou usa mais? Direita (1)  Esquerda (2) As duas 
igualmente (3) 
2. Dados Socioeconômicos 
O senhor(a) estudou até qual serie?  
2.1 Estudou até ................. série do ensino.............. , analfabeto, 1grau incompleto, 
1 grau completo, 2 grau incompleto, 2 grau completo, 3 grau incompleto, 3 
grau completo, Pós-graduação incompleta, Pós-graduação completa.  Anos 
estudando: ......  
O senhor(a) está trabalhando?  
2.2 Sim  Não 
Qual é o seu trabalho? 
2.3 Ocupação:....................................... (Se aposentado, ocupação que 
desenvolveu ou atou por mais tempo).  Não especializada    Nível médio  
Nível superior 
Situação ocupacional: (1) empregado tempo integral (2) empregado tempo parcial 
(“bicos”) (3) autônomo (4) auxílio-doença (5) aposentado – tempo de serviço 
(6) aposentado – invalidez (7) desempregado (8) Estudante (9) Cuida da 
casa tempo integral (10) ajuda a cuidar da casa 
E antes da Cirurgia? 
Situação ocupacional: (1) empregado tempo integral (2) empregado tempo parcial 
(“bicos”) (3) autônomo (4) auxílio-doença (5) aposentado (6) desempregado 
(7) Estudante (8) Cuida da casa tempo integral (9) ajuda a cuidar da casa. 
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3. Dados Relacionados com a doença  
Quantos anos o senhor tinha quando teve a primeira crise de epilepsia? 
3.1 Com que idade o senhor teve a primeira crise de epilepsia? ........  
O senhor teve essa crise e continuou tendo as outras? Ou voltou muito tempo 
depois? 
E com quantos anos as crises passaram a ficaram voltando? 
3.2 Com que idade começou a ter crises recorrentes (que voltam, várias...)?  
O senhor está tomando medicação para epilepsia? 
3.3 Está tomando medicação para epilepsia? Sim ( ) Não ( )  
Quais são os remédios? 
Quais as medicações (remédios)? ............ 0 ( ) 1( ) 2( ) 3( ) 4( ) 
Quantas crises o senhor tem por semana? (mais de uma por dia?) 
3.4 Quantas crises tem por semana? ............. Por Mês?..........  No último 
ano?..........   Últimos 30 dias: .............................................  
Quando foi a última crise? 
Data da última crise ....../......../........ Tempo da última crise?............................. 
E antes da cirurgia?  
Quantas crises tem por semana? ............. Por Mês?..........  No último ano antes da 
cirurgia?..........    
O senhor dirige? 
3.5 Dirige?  (1) Sim   (2) Não   
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Dirigia antes da cirurgia? (1) Sim (2) Não 
O senhor sabe o que causou a sua epilepsia?  
Teve alguma crise quando era criança pequena? (e tinha quantos anos? Alguém 
falou q estava com febre?).... 
3.6 Etiologia: Crise febril na infância?  Problema no parto?  Meningite? Infecção 
grave? Traumatismo craniano? Cirurgia cerebral?  Tumor? Malformação no 
cérebro?  História Familiar? Nenhuma conhecida? Outras.......  
O senhor sente que vai ter a crise? Como? O que o senhor sente? 
3.8 Percebe que vai ter a crise? Como? ........................A agora as crises estão 
iguais? Estão mais fracas? Piores? ................................ 
3.9 Como são as crises atualmente? Só a sensação (aura) ( )   Crise parcial 
complexa ( ausências)  ( )  Crise focal motora ( )   Crise focal sensitiva ( )    
Convulsão ( )  Inclassificável ( ) Crises só dormindo ( ) Crises só quando não 
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4. Classificar Engel: I  II III IV 
Classe I. Livre de crises incapacitantes 
A. Completamente livre desde a cirurgia;  
B. Crises parciais simples não incapacitantes desde a cirurgia;  
C. Algumas crises incapacitantes após a cirurgia, mas livre de crises 
incapacitantes por > 2 anos;  
D. Crises generalizadas com descontinuidade de DAE apenas.  
Classe II. Crises incapacitantes raras 
A. Inicialmente livre de crises incapacitantes, mas ainda apresenta raras crises;  
B. Raras crises incapacitantes desde a cirurgia;  
C. Crises incapacitantes ocasionais desde a cirurgia, mas crises raras nos 
últimos 2 anos;  
D. Crises noturnas apenas. 
Classe III. Melhora evidente (50 a 75%) 
A. Redução evidente das crises (50 a 75%); 
B. Intervalos prolongados livre de crises somando mais de 50% do período de 
seguimento, mas inferior há 2 anos.  
Classe IV. Sem melhora evidente  
A. Redução significativa das crises (<50%); 
B. Sem alteração evidenciada;  
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APÊNDICE B 
 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido – TCLE 
 
Considerando que você é ou foi portador de epilepsia provavelmente originada na 
região do lobo temporal do cérebro, você está sendo convidado(a) a participar do 
projeto de pesquisa: “Avaliação do prognóstico e da qualidade de vida de 
pacientes portadores de epilepsia do lobo temporal”.  
O projeto se destina a avaliar o impacto da epilepsia (que você tem ou teve no 
passado) na sua qualidade de vida e estado emocional. Com isso você poderá 
contribuir com os avanços na área da saúde, através de um melhor entendimento 
de como a epilepsia, e seus tratamentos, afetam a vida das pessoas.  
Sua participação neste estudo será através de 1 (uma) sessão, na data combinada, 
realizada no consultório de neurocirurgia Luís Augusto Dias com uma duração de 
aproximadamente 45 minutos, ou bem através de correspondência. 
Informamos que você pode se recusar a responder qualquer questão que lhe traga 
constrangimento, podendo desistir de participar da pesquisa em qualquer momento 
sem nenhum prejuízo para você no seu atendimento. Não será feito nenhum 
procedimento que lhe traga qualquer desconforto físico ou risco à sua vida porém 
se algum desconforto psíquico advir, você será encaminhado para atendimento no 
setor de psicologia do HBDF. Você receberá todos os esclarecimentos necessários 
antes e no decorrer da pesquisa e lhe asseguramos que seu nome não aparecerá 
sendo mantido o mais rigoroso sigilo através da omissão total de quaisquer 
informações que permitam identificá-lo(a).  
Você não terá nenhum tipo de despesa para participar desta pesquisa, bem como 
nada será pago por sua participação a não ser o eventual ressarcimento de 
passagens se necessário.  
Os resultados da pesquisa serão divulgados aqui nas Unidades de Neurocirurgia e 
Neurologia do HBDF, encaminhada à Secretaria de Saúde do DF, devendo 
inclusive ser publicados posteriormente. Os dados e materiais utilizados na 
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pesquisa ficarão sobre a guarda do Setor de Secretaria da Unidade de 
Neurocirurgia do HB-DF por 5 anos após o que serão incinerados. 
Se o Senhor(a) tiver qualquer dúvida em relação à pesquisa, por favor telefone 
para: Dr. Luís Augusto Dias, na Unidade de Neurocirurgia do HBDF, telefone: (61) 
33151477, no horário das 08:00 às 12:00 às segundas e terças-feiras. 
Este projeto foi Aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da SES/DF. Qualquer 
dúvida com relação à assinatura do TCLE ou os direitos do sujeito da pesquisa, 
podem ser obtidos através do telefone: (61) 3325-4955. 
Este documento foi elaborado em duas vias, uma ficará com o pesquisador 
responsável e a outra com o sujeito da pesquisa. 
______________________________________________                 
_______________ 
                 Nome / assinatura:                                                                 Data 
____________________________________________ 
Luís Augusto Miranda Dias CRM-DF 8182 - Pesquisador Responsável 
Unidade de neurocirurgia do Hospital de base do DF / Secretaria Especial de 
Saúde do DF 
Telefone para contato: (61)33151477 
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ANEXO B - QUESTIONÁRIO DE DEPRESSÃO DE BECK-II 
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ANEXO D – TESTE DE APRENDIZAGEM AUDITIVO VERBAL DE REY - RAVLT 
 
 
 
 
 
 
 	  
